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Le Molluscum contagiosum est une maladie culanée qui se 
manifeste sous forme de nodules de différentes dimensions, 
parfois peu nombreux, parfois étendus sur toute la surface du 
corps, comme cela a été décrit par Kaposi, Lindstrém et par 
d'autres auteurs. Kaposi nous a donné ensuite la description 
des nodules géants de Modluscum. 

Bien avant qu'on ett connu le résultat des expériences, on 
a constaté la nature contagieuse de la maladie : on a vu qu’un 
enfant, atteigt de nodules de Mol/uscum, avait transmis en peu 
de temps la méme symptomatologie a d'autres enfants de la 
méme école. 

La reproduction expérimentale de Ja maladie a réussi pour la 
premiére fois 4 Retzius en 1871. En 1888, Haab s'est transmis 
avec succes A lui-méme la maladie par inoculation. 

On peut observer les nodules du Molduscum contagiosum aux 
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points les plus divers, au coude, sur le dessus du pied, sur le 
cuir chevelu. La peau du visage, du cou, des organes génitaux 
sont les siéges préférés de la maladie. Il est difficile de déter- 
miner la période d’incubation dans les cas de maladie déclarée 
spontanément. Vidal a noté, dans ses recherches expérimen- 
tales, une période d’incubation de trois &, six mois, Haab celle 
de six mois, tandis que Pick a constaté une incubation de dix 
semaines et Nobl de sept semaines. 

Le Molluscum contagiosum des amphibies, l’épithélioma 
contagieux des pigeons, ainsi que le Mol/uscum contagiosum de 
homme, représentent une affection limitée & la couche de 
Malpighi. Neisser, contrairement & l’opinion de Kaposi, croyait 
que le Molluscum était consécutif & une prolifération des 
elandes sébacées, et que les corpuscules caractéristiques du 
Molluscum constituaient un produit de transformation du pro- 
toplasma non caractéristique de l’affection. Dans le derme, le 
virus du Molluscum contagiosum ne donne origine & aucune 
altération, parce que la'couche des cellules basilaires constitue 
une barritre protégeant l’organisme contre le virus. _ 

Le virus du Molluscum contagieux est uniquement épider- - 
mique; en pénétrant dans la peau il y produit une proliféra- 
tion du réseau de Malpighi. Par contre, le virus de 1’épithé- 
lioma contagieux des pigeons est de ceux auxquels on a donné 
le nom de « dermotrope », parce quils se fixent méme ps 
les voies de la circulation sanguine. 

Les cellules du réseau evalpiedivon ne meurent pas; elles con- 
_servent méme, jusqu’é un certain point, leur intégrité; bien 

que le virus y ait pénétré. 

Dans les nodules, au début de leur développement, que l’on 
peut voir & l’aide du microscope seul, on n’observe, d’aprés 
Neisser, aucune participation des follicules, mais seulement 
des altérations épithéliales. Le nodule, qui représente la lésion, 
ésticonstitué par des lobules, ou zones épithéliales, en prolifé- 
fation, qui s’étendent dans le tissu connectif, d’abord dans le 
sens latéral, ensuite en profondeur. En général, les cellules 
basilaires et celles qui leur succédent immédiatement dans une 
oti détik ‘Gouches ne présentent pas d’altérations. Dans les 
cellules de Malpighi, qui suivent immédiatement, on constate’ 
ane Sramttation trouble du-protoplasma, particuligremant au 
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voisinage du noyau. Les corps protoplasmiques de ces cellules 
sont grossis, le noyau, habituellement aplati, est poussé vers la 
périphérie de la cellule. 

La substance qui se développe dans le protoplasma et donne 
origine aux corpuscules typiques du Molluscum se présente, 
dans la description de Neisser, comme une masse de fines gra- 
nulations, composée de corpuscules clairs et minces. 

Les corpuscules du Molluscum contagieux qui, a l'état frais, 

sont réfringents et habituellement homogénes, donnent, d’aprés 
Blaschko, la réaction de la substance hyaline; ils se gonflent 
dans une solution de potasse 4 30 p. 100; ils se colorent en 
_jaune-brun par la teinture d’iode; ils ne subissent aucune 
altération par l’addition d’acide sulfurique; traités par l’acide 
nitrique ils prennent une couleur jaune-vert; avec de l’acide . 
osmique ils donnent la réaction des graisses. Il s’agit donc 
des mémes réactions qu’on peut constater dans les corpus- 
cules de l’épithélioma contagieux des pigeons et dans ceux du 
Mclluseum contagieux des amphibies. 


Un fait important pour l’étiologie du Molluscum contagiosum 
de ’homme, qui souligne encore davantage les liens existant 
entre cette affection d’une part et Pépithélioma contagieux des 
pigeons et le Molluscum contagiosum des amphibies d’autre 
part, a été mis en relief en 1905 par Juliusberg; nous voulons 
parler du passage du virus du Modluscum & travers le filtre en 
porcelaine. L’inoculation & !homme du liquide filtré donne 
puissance au Molluscum, apres une période d incubation de 
50 jours. Il résulte des expériences de Juliusberg que sur trois 
personnes une seule fut atteinte de la maladie. Ce fait indi- 
ade que la diminution considérable de la quantité du virus, 
constatée dans les produits de filtration de l’épithélioma conta- 
gieux des oiseaux, existe aussi dans les produits de filtration 
du Molluseum eontagiosum de Vhomme, diminution due au 
filtre de porcelaine qui en retient une grande partie. 

Les investigations les plus récentes sur l’étiologie du Mol- 
luscum contagiosum sont celles de Lipschiitz, qui, par analogie 
avec ce qui a été constaté pour l’épithélioma contagieux des 
oiseaux, croit que l’agent pathogéne est représenté par des 
~ corpuscules trés petits, ronds, peu réfringents, que l’on peut 
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voir & l'ultramicroscope. Ces corpuscules sont immobiles; ils 
n'ont pas de cils et ne présentent pas de membranes. Sur les 
préparations en séries, fixées & V’alcool absolu, & l’alcool-éther, 
x acide osmique, puis colorées par la méthode de Léffler (colo- 
ration des cils) ou par la méthode de Giemsa, ou bien par la 
fuchsine phénique, on reconnait facilement les corpuscules. La 
multiplication du virus se fait par division’et par étranglement; 
on peut voir, en effet, & coté de diploformes, d’autres formes 
dans lesquelles les deux corpuscules sont encore unis par une 
bandelette trés mince et peu colorée. 

Les essais de cultiver le virus n Ont Cae jusqu a présent 
aucun résultat positif. 


Sur les coupes des nodules de Maleuscilee traitées par la 


méthode de Giemsa, le protoplasma des cellules malpighiennes 
malades est rempli de corpuscules élémentaires. De couleur 
rouge foncé, ils sont situés dans une substance fondamentale 
peu colorée, sous forme d’amas compacts, séparés les uns des 
autres par des espaces clairs. Par la méthode de la coloration de 
Pappenheim, les altérations du cytoplasma peuvent étre 
démontrées dans. les cellules malpighiennes profondes. A cdté 
du noyau on voit une masse bleue qui remplit toute la cellule 
dans les couches superposées. Dans les coupes colorées par la 
méthode de Giemsa on voit, au lieu d’une, masse homogéne 
bleue, un grand nombre de corpuscules élémentaires. De cette 


facon, les deux méthodes de coloration se complétent. + 


Un intéressant détail histologique, qu’on peut démontrer 
eénéralement, soit par la méthode de Pappenheim, soit par 
celle de Giemsa, dans les cellules malpighiennes atteintes 
de l’infection, consiste dans la présence des corps de dimen- 
sions variables et de forme irréguliére, ronds ou allongés, 
dispersés dans le cytoplasma. Lipschiitz ne saurait affirmer si, 
dans ce cas, il s’agit d’une substance nucléairetayant fait irrup- 
tion dans le cytoplasma. Nous savons que Kuznitzky et Mac 
Callum ont parlé de profondes altérations nucléaires dans le 
Molluscum contagiosum. Le premier de ces auteurs prétend 
que cest le noyau qui présente les premiéres altérations. 
Cependant, d’aprés Lipschiitz, ces formations pourraient méme 


prendre origine de substances plastiniques qui se trouvent 


normalement dans le cytoplasma. 
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Les corpuscules dp Molluscum contagiosum seraient donc, 
ainsi que ceux de |’épithélioma contagienx des oiseaux, de Negri 
et de Guarnieri, des produits caractéristiques de réaction dus a 
un virus spécifique. D’aprés Lipschiitz, les agents du Molluscoum 
contagvosum, représentés par les corpuscules trés minces, appar- 
tiennent au groupe des strongyloplasmes. 


Il résulte des recherches que j’ai publiées derniérement sur 
le Molluscum contagiosum des amphibies que les corpuscules 
décrits par Mingazzini comme parasites sont des formations 
dorigine nucléaire. L’altération limitée au réseau de Malpighi 
a commencé par un grossissement des noyaux et du plasma 
cellulaire. En méme temps que cette altération on observe que 
les masses nucléolaires, qui prennent une couleur rouge 
lorsqu’on les traite par la méthode de Mann, grossissent con- 
sidérablement. Quand ces corps nucléolaires ont atteint une 
dimension considérable, la membrane nucléaire se rompt et 
met en liberlé les corpuscules caractéristiques du Molluscum. 
De plus, ces recherches ont montré que les corpuscules ¢garac- 
téristiques du Mol/uscum, qui prennent naissance dans le 
noyau, présentent dans.l’intérieur, quand ils ont atteint une 
certaine dimension, une structure pareille aux corpuscules, qui 
ont élé décrits par Negri dans le systeme nerveux des ani- 
maux morts de rage et aux corpuscules décrits par Lentz 
et Sinigaglia dans le systeme nerveux des chiens alteints de 
gourme. . 

Il est sans doute intéressant de savoir que dans le Mol/uscum 
contagiosum des amphibies, il s’agit d’un virus filtrable. 

Les recherches, qui ont été publiées plus tard sur l’épithé- 
lioma contagieux des pigeons, ont montré que les corpuscules 
ou les inclusions cellulaires, caractéristiques de cette affection, 
limitée au réseau de Malpighi, ainsi que le Molluscum conta- 
giosum des amphibies et le Molluscum contagiosum de l'homme, 
sont d’origine nucléaire. L’altération commence par un gros- 
sissement des noyaux et des plasmas cellulaires. Cette pre- 
miére période de la maladie est suivie de l’expulsion des 
noyaux de masses nucléolaires colorées en rouge par |’éosine 
(méthode de Mann). Ces masses arrivées ainsi dans le plasma 
cellulaire deviennent, en augmentant de volume, des corpus- 
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cules typiques ou inclusions cellulaires. On a constaté ensuite 


que l'application de la méthode d’extraction des nucléopro- 
téides sur la peau malade permet de transmettre avec eux 
constamment la maladie aux animaux sains. Le traitement de 
la peau malade par une solution de potasse & 4 p. 100, pendant 
10, 20, 24, 34 et 44 heures et plus, est incompatible avec la 
vie des parasites présumés de la maladie; on sait que méme 
les spores du charbon, qui sont considérées comme les germes 
les plus résistants aux agents chimiques, ne résistent pas plus 
de 10 heures & cette solution de potasse. I] faut prendre en 
considération aussi que le virus de |’épithélioma contagieux 
se comporte comme un acide. En effet, si longtemps que la 
peau malade se trouve en contact avec la solution de potasse 
sous forme d'une masse pultacée trés fine, le virus n'est pas 
a’ méme d’exercer son action; les expériences d’inoculation 
dans la peau des pigeons sains donnent constamment lieu a 
un résultat négatif. Cependant, quand on filtre sur un mor- 
ceau de toile la masse pultacée, maintenue en contact avec la 


solutian de potasse pendant quelques heures, et quand on. 


ajoute ensuite au produit filtré une solution d’acide acétique 
a 4 p. 100 jusqu’a la production d’une- réaction acide, le pré- 
cipité qui se produit ainsi et qui est un nucléoprotéide donne, 
une fois lavé avec de l’eau distillée et inoculé dans la peau de 
pigeons sains, constamment la maladie cutanée. Le traitement 
par l’acide acétique a mis en liberté le virus, qui était comme 
un acide combiné avec la base. 

Sil s’agissait d’agents parasitaires, si les corpuscules trés 
minces décrits par Lipschitz et d’autres auteurs étaient vrai- 
ment les facteurs de la maladie, on ne saurait.pas s’expliquer 
Vabsence dune action pathogtne en présence de la solution de 


potasse 41 p. 100 et de la rentrée de l’action pathogéne apres. 


un traitement par une solution d’acide acétique a 1 p. 100. I 
s’agit par conséquent d’une maladie des cellules de Malpighi 


qui donne origine & une substance toxique, qu’on peut extraire 


en se servant de la méthode d’extraction des nucléoprotéides. 
Cette substance, aprés avoir été inoculée dans la peau des 
pigeons normaux, donne lieu & la méme altération avec pro- 


duction de la méme substance toxique de la part des cellules. 
Sur la nature, Vorigine de cette maladie des cellules malpi- 
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ghiennes, nous ne possédons jusqu’a présent aucune donnée 
scientifique. I] existe peut-étre un rapport entre elle et l’échange 
des matiéres modifié ou avec quelque substance produite Saas 
un premier temps par un parasite. I] faut certainement d’autres 
recherches pour pouvoir affirmer ce coté de la question. 

Quant au Molluscum contagieux. de homme, je n’ai pas 
réussi & avoir & ma disposition un de ces cas avec nodules 
diffus sur toute Ja surface du corps. Je n’avais donc pas un 
matériel suffisant pour l’extraction des nucléoprotéides. J’ai pu 
faire de la sorte seulement des recherches histologiques en 
appliquant aux coupes la méthode de Mann, dans le but d’éta- 
‘blir Porigine des corpuscules caractéristiques. 

La fixation des nodules a été obtenue par le bichlorure de 
mercure acétique, le liquide de Zenker ou de Flemming, en 
remplacant l’acide osmique par la formaline selon la formule 
suivante : Acide chromique a1 p. 100 : 160 parties; forma- 
line commerciale : 80 parties; acide acétique : 10 parties. 
Aprés avoir laissé les piéces dans la solution fixatrice pen- 
dant 24 heures, elles ont été lavées a l’eau distillée pendant 
48 heures. j 

Les meilleurs résultats ont été obtenus par cette derniére 
méthode de fixation. Les cellules malpighiennes dans lesquelles 
la lésion commence (PI. V, fig. 3, 4, 5, etc.) se distinguent des cel- 
lules normales (fig. 1, 2) par un grossissement considérable des 
noyaux et des plasmas cellulaires. Ainsi, nous constatons que, 
par analogie avec ce que nous avons vu dans le Molluscum 
contagiosum des amphibies et dans l’épithélioma contagieux 
des pigeons, le commencement de la maladie est caractérisé, 
dans le Modluscum contagieux de l’homme, par le grossisse- 
ment des cellules de Malpighi. 

Au fur et & mesure que le noyau et le cytoplasma de la cel- 
lule augmentent de dimensions, on observe que le nucléole 
prend la couleur rouge et devient plus grand que le nucléole 
ou les nucléoles des cellules normales. Pres du nucléole coloré 
en rouge on voit parfois deux pelits corpuscules colorés en bleu 
(fig. 3). Les masses nucléolaires colorées en rouge peuvent étre 
uniques ou doubles & l’intérieur des noyaux (fig. 4, 5, 7, 10, 12). 
Dans un deuxiéme temps, la masse nucléolaire colorée en 
rouge par l’éosine est chassée du noyau. On observe souvent 


370 - ANNALES DE L’INSTITUT PASTEUR 


des cellules dans lesquelles la masse nucléolaire est & moitié 
contenue dans le noyau eta moitié dans le cytoplasma (fig. 6). 
Quand la masse nucléolaire est entourée dans le plasma cellu- 
laire, elle peut étre ou ne pas étre entourée d'une aréole claire 
(fig. 7, 8). En dehors de la masse nucléolaire expulsée, on peut 
rencontfer souvent dans le plasma cellulaire de petits gra- 
nules teints en rouge, disséminés aulour du noyau. II s’agit 
de granules observés pour la premitre fois par Benda et 
appelés par Apolant granules de Benda (fig. 4, 5). La masse 
nucléolaire qu’on trouve dans le cytoplasma conserve par- 
fois une couleur rouge; d’autres fois elle se teint en bleu 
(fig. 11, 12). Cette différence de coloration de la masse nucléo- 
laire, qu’on peut constater dans le cytoplasma, devient con- 
stante quand la masse nucléolaire augmente de volume (fig. 13, 
14,45). La masse nucléolaire grossie est entourée tout d’abord 
dune aréole claire (fig. 13, 14), elle se fusionne ensuite peu a 
peu avec le cytoplasma (fig. 15, 16), de fagon qu’on ne réussit 
plus & dislinguer nettement les contours (fig. 16). Enfin, quand 
elle est devenue plus grande, elle reprend des contours nets 
et se distingue du protoplasma cellulaire restant (fig. 17). 
Quand la masse nucléolaire n’est pas fortement grossie, elle a 
ordinairement une apparence homogéne; au contraire, quand 
elle occupe une grande partie du cytoplasma, elle se présente 
sous un'aspect granuleux et permet quelquefois de distinguer 
des vacuoles (fig. 17). En grossissant davantage, linclusion 
prend la forme typique d’un corpuscule de Molluscum (fig. 18), 
et alors la masse du corpuscule a un aspect finement granu- 
leux sur fond légérement rougeatre. Dans plusieurs corpuscules 
murs est prédominante la couleur rouge, au lieu qu’on ne con- 
state aucune coloration bleue. 

Si expulsion des masses nucléolaires est récente, les noyaux 
ne présentent pas d'autres masses nucléolaires teintes en 
rouge (fig. 6, 8, 9); au contraire, quand l’expulsion des masses 
nucléolaires est un fait accompli depuis quelque temps, on 
observe dans le noyau une nouvelle formation de masses 
nucléolaires capables de prendre la couleur rouge par la 
méthode de Mann. On peut donc conclure que les corpuscules 
du Molluscum contagiosum de Vhomme présentent la méme 
genése que les corpuscules ou les inclusions de |’épithélioma 
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contagieux des pigeons et les corpuscules du Molluscwm conta- 
giosum des amphibies, avec la seule différence que dans le 
Molluscum contagiosum de Vhomme et dans l’épithélioma con- 
tagieux des pigeons la formation des corpuscules se fait par 
expulsion des noyaux et sans destruction de ces derniers, tandis 
que dans le Modluscum contagiosum des amphibies aprés la 
transformation des masses nucléolaires en corpuscules carac- 
téristiques, ceux-ci sont mis en liberlé par la destruction de 
la membrane nucléaire et non par expulsion. On a done ainsi - 
dans le Molluscum contagiosum des amphibies la destruction 
des noyaux, tandis que ces noyaux restent inlégres dans le 


-Molluscum contagieux de l’homme et dans l’épithélioma conta- 


gieux des pigeons. . 

Enfin, on peut constater qu’aux analogies de la genése des 
corpuscules des trois affections, correspond la filtrabilité des 
virus dans les trois manifestations pathologiques. 
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LEGENDE DE LA PLANCHE V 


Toutes les figures représentent les coupes de nodules du Molluscum conta- 
giosum de Vhomme faites A l'aide de l’Oc. 3. Ob. 1/2 Zeiss. La coloration des 
. coupes a été faite suivant la méthode de Mann. 


Fic. 4. — Cellule normale du réseau de Malpighi au voisinage d’un nodule 
de Molluscum contagiosum. 

Fic. 2. — Idem. 

Fic. 3. — Nodule de Molluscum contagiosum. La cellule fait voir un grossis- 

sement considérable du noyau et du protoplasma cellulaire. Dans Vinté- 
rieur du noyau on observe une masse nucléolaire plus grande, colorée en 
rouge par l’éosine, et 2 masses nucléolaires bien plus petites, colorées 
en bleu. 
_ Fie. 4. — Nodule de Molluscum contagiosum. La cellule est considérablement 
grossie. Dans le noyau on observe 1 masse nucléolaire colorée en rouge 
par l’éosine. Dans le protoplasma cellulaire on distingue plusieurs granules 
colorés en rouge par J’éosine. 

Fic. 5. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagiosum qui présente dans 
le noyau 2 masses nucléolaires colorées en rouge par l’éosine et dans 
le protoplasma cellulaire 1 masse nucléolaire complétement expulsée et 
accompagnée de 2 granules trés minces colorés également en rouge par 
Téosine. 

Fis. 6. — Cellule d’un nodule de Molluseuwm contagiosum montrant l’expul- 
sion d’une masse nucléolaire. ; 

Fre. 7. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagiosum montrant 2 masses 
nucléolaires contenues dans le noyau et 1 masse nucléolaire expulsée 
dans le plasma cellulaire, entourée d'une aréole claire. 

Fis. 8. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagiosum ne montrant aucune 
masse nucléolaire dans le noyau. 1 masse nucléolaire a été déja expulsée 
et se trouve dans le plasma cellulaire. 

Fic. 9. — Cellule @un nodule de Molluseum contagtosum dans laquelle la 
masse nucléolaire a été déja expulsée et se trouve légérement grossie dans 
le plasma cellulaire. , 

Fie. 10. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagiosum dans laquelle on 
observe 2 masses nucléolaires dans le noyau et une autre un peu plus grande 
déja expulsée et entourée d'une masse bleuatre. 

Fic. 141. — Cellule d'un nodule de Molluscum contagiosum dans laquelle on 
voit 1 masse nucléolaire rouge plus grande et 2 masses nucléolaires plus 
petites bleues. Dans le corps cellulaire on observe 1 masse nucléolaire 
bleue entourée d'une aréole claire. 

Fie. 12. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagioswm montrant 2 masses 
nucléolaires contenues dans le noyau en couleur rouge, et 41 masse 
nucléolaire d'une couleur bleue dans le plasma cellulaire. 
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Fic. 13. — Cellule d'un nodule de Molluscum contagiosum.qui présente 
1 masse nucléolaire rouge plus grande et 1 masse nucléolaire bleue plus 
petite dans le noyau. Dans le plasma cellulaire se trouve 1 masse nucléo- 
laire légerement grossie entourée d’une aréole claire. 

Fic. 14. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagiosum montrant dans le 
plasma cellulaire 1 masse nucléolaire bleue, plus grande que celle que l’on 
voit dans la figure précédente, entourée elle aussi d’une aréole claire. 

Fic. 145. — La masse nucléolaire existant dans le plasma cellulaire est un 
peu plus grande que celle qu’on peut yoir sur la figure précédente, et ne 
présente pas de contours nets. 

Fic. 16. — Dans le plasma cellulaire on observe 1 masse bleue plus 
grande que celle que nous présente la figure précédente avec des contours 
peu nets. 

Fic, 17. — La masse existant dans le plasma cellulaire est devenue plus 
grande; elle est vacuolisée en quelques points et s’approche de la forme défi- 
nitive du corpuscule du Molluscum contagiosum. 

Fic. 18. — Cellule d’un nodule de Molluscum contagiosum avec un corpuscule 
de Molluscum complétement éyolué. 


Mémoire publié a l'occasion du jubilé de E. Metchnikoff. 
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SUR LES CORPS EN MASSUES 
DANS DES CAVERNES TUBERCULEUSES 


par VILHELM JENSEN, 


Docteur en médecine, , - j 
Chef du laboratoire bactériologique de l'Institut de pathologie générale 
de l'Université de Copenhague. 


(Avec les plonches VI-VIII.) 


Metchnikoff, en 1888, découvrit, dans de vieilles cultures de 
bacilles tuberculeux, des formes en massue singuliéres; plus 
tard, des formes pareilles ont été observées par Babes, Dixon, 
Craig et d’autres. Une forme spéciale en massue dont le rap- 
port avec les hacilles tuberculeux était douteux fut décrite, en 
1895, par Coppen-Jones. 

Comme ces éléments offrent, 4 mon avis, beaucoup d’intérét 
et dimportance pour bien comprendre Ja place que les 
bacilles tuberculeux occupent d’un cdté, parmi les bactéries 
ordinaires, et de l’autre, parmi les streptothricacées, je me 
permets de présenter ici le résultat de quelques examens 
microscopiques portant sur les massues décrites par Coppen- 
Jones. Ils contribueront, peut-¢tre, 4 faire mieux comprendre 
leur genése et & prévenir des erreurs dues 4 la grande ressem- 
blance de ces massues avec celles qu’on voit souvent dans les 
cas d’actinomycose. 

Je fus incité 8 publier ces recherches par le passage suivant 
de Cornet et Kossel dans le Traité des micro-organismes 
pathogenes, de Kolle et Wassermann, & la page 406 : « Die 
Beobachtung von Coppen-Jones darf daher nicht als Beweis 
fiir das Vorkommen actynomycesihnlicher kolbiger Wuchs- 
formen der Tuberkelbacillus im Sputum betrachtet werden. » 

Coppen-Jones les décrit comme des massues tout ad fait 


x 


pareilles 4 celles propres & l’actinomycose et il les regarde 
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comme « des dépédts colloides sur des filaments élastiques et 
d'autres restes organiques en masses tuberculeuses  crois- 
santes ». 

Elles entourent les filaments élastiques qui restent lisses. 
Leur base est creuse, en forme d’entonnoir; elles sont souvent 
stratifiées et peuvent présenter des ramifications; bref, la’ 
structure des massues est, pour l’actinomycose et la tuber- 
culose, jusqu'au moindre détail, tout & fait la méme. Seule- 
ment, dans le dernier cas, il n’y a naturellement pas de 
filaments. 

Non colorées, les massues se montrent, selon Coppen-Jones, 


_ fortement réfringentes, un peu jaunatres et, le plus souvent, 


légérement arrondies aux bouts; la stratification est peu dis- 
tincte, mais, quand elle apparait, les couches intérieures sont 
d'une réfraction plus faible que les couches extérieures. 

Il lesa trouvées, dans 30-50 p. 100 des cas, dans des crachats 
renfermant des filaments élastiques: « Dans les tissus nécrotisés 
des cavernes, selon mes expériences, elles ne font jamais 
défaut ». IL dessine image d’une série de massues des cavernes 
d’un homme de soixante ans; sur la paroi de celles-ci se trou- 
vyaient des incrustations blanches crayonneuses sous la forme 
de parties anguleuses jusqu’a 5 millimétres de diamétre, 
pareilles & des morceaux éclatés d’une muraille blanchie. Ces 
fragments se composaient surtout de bacilles tuberculeux et, 
d’ailleurs, de filaments élastiques avec des massues. 

A en juger par le résumé en question, les produits n’ont été 
examinés qu’a l'état incolore; aucune mention n’est faite des 
massues colorées. Cest surtout ce point qui offre peut-étre 
quelque intérét. 

J'ai pu dans 10 cas étudier de pareilles crotites des parois de 
cavernes et, comme Coppen-Jones, toujours j’ai pu y trouver 
des massues. 

- Par contre, malgré bien des recherches, je n’ai jamais 
réussi & en trouyer dans d’autres tissus tuberculeux, pas plus 
que dans des parois de cavernes ot l’examen macroscopique ne 
révélait pas de crodtes. Comme elles sont peu solides, il n’est 
pas surprenant que l'on en trouve souvent dans les crachats 
ou, comme on sait, il y a parfois de gros conglomérals de 


bacilles tuberculeux. 
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Dans mes expériences, les crotites, qui étaient peu solides 
et assez fragiles, étaient détachées avec précaution, de maniére 
a les conserver aussi cohérentes que possible. Je les fixais en 
alcool. Au début, je les faisais inclure en celloidine; mais, 
comme ceci empéchait l’emploi de différentes méthodes de 
coloration, j’ai essayé de les faire inclure dans de la paraffine. 
Les coupes étaient collées sur des lames enduites d’une couche 
mince d’eau albumineuse. Les plus petits fragments étaient de 
la sorte bien fixés et pouvaient résister & toutes les manipula- 
tions ultérieures. . 

Voici la méthode la plus simple pour colorier les massues ; 
elle permet de -constater, d'une facon évidente, s'il y a des 
massues ou non : 

Coloration pendant 5 minutes par la fuchsine acide & 2 
p- 100, lavage & l'eau, décoloration par solution concentrée 
aqueuse d’acide picrique, qu'on change 2 ou 3 fois; puis déshy- 
dratation avec de l’alcool absolu, clarification avec du xylol et 
inclusion dans du baume. 

Sur les préparations (Voy. les figures des planches VII et 
VIII), on voit des conglomérats plus ou moins grands, plus ou 
moins réguliers, tout pareils & ceux qu’on voit dans différentes 
formes d’actinomycose, surtout dans celle de la langue de 
beeuf. 

Cette ressemblance était surtout frappante, quand les coupes 
avaient été faites de facon & montrer les massues arrangées en 
rosettes (Pl. VII, fig. 7 et 8). Dans d’autres endroits, elles 
étaient groupées en deux rangs avec un point au milieu faible- 
ment teint. Souvent les dimensions des massues n’étaient pas 
les mémes aux deux extrémités (Pl. VII et VIII, fig. 13 et 21). 

Une autre méthode de coloration, donnant des images fort 
belles et instructives, est la coloration prolongée aw bleu de 
méthyl-éosine, indiquée par Mann. Ici les massues sont d’un 
rouge éclatant, tandis que lereste se teint d’une nuance bleuatre. 

Pour se faire une idée plus nette du .rapport entre les 
massues et les filaments élastiques, on peut teindre les 
coupes avec de la solution résoreine-fuchsine de Weigert 
(fuchseline), puis, de la fuchsine acide et d’acide picrique. 
comme plus haut. 


On peut s’assurer sur ces coupes que les massues sont grou- 
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pées en tubes ou en rosettes autour des filaments élastiques. 
La coloration de ceux-ci était, sur les parties entourées des 
massues, moins forte et moins distincte que sur les parties 
libres, et, dans beaucoup d’endroits, on pouvait suivre les 
filaments des parties fortetnent teintes aux parties moins forte- 
ment colorées entre les massues (PI. VII, fig. 11). , 

Parfois on voyait dans des endroits ow les filaments élas- 
tiques étaient plus denses que les massues se trouvaient au 
niveau des extrémités effilées des filaments libres. 

On voit nettement les relations entre les filaments élas-. 
tiques, sur les microphotographies (fig. 1-4 de la planche VI). 
La premiére montre la répartition des groupes de massues sur 

coupe, un peu grossis; la figure 2 présente un réseau des fila- 
ments élastiques, avec des massues groupées a leurs extrémités 
libres; sur les figures 3 et 4, des filaments élastiques plus 
longs, entourés de tubes formés de massues. Dans un seul 
point, a peu prés au milieu de la figure 4, on voit un filament 
central libre comme le trait d’union entre deux parties des 
groupes de massues. . 

Sur les coupes colorées & lhématoxyline-éosine on voit 
également les massues et les filaments élastiques, moins nette- 
ment pourtant qu’avec des procédés de coloration indiqués 
plus haut. Les massues paraissent rougeatres et les filaments 
élastiques bleudtres. Lors de la coloration a l’hématoxyline 
par le procédé de Van Gieson, les massues sont brunes-jaunes, 
mais peu nettes. 

Si lon colore par le triacide d’Ehrlich ou par le mélange de 
Biondi-Haidenhain, les massues prennent une teinte see: 
cuivre. 

La coloration par le Ziehl-Neelsen ne les rend pas rouges. 
Elles ne sont donc pas acidorésistantes comme les bacilles 
tuberculeux et prennent la couleur complémentaire (bleu de 
méthyléne ou vert malachite). Elles se distinguent par la, par 
exemple, des massues décrites par Metchnikoff et ressemblent 
plutot a celles trouvées par Babés et par d’autres. 

Afin @étre renseigné sur la constitution chimique des mas- 
sues‘et sur leurs rapports avec le tissu élastique, Je me suis 
servi des méthodes de coloration proposées par Unna pour 
Vélacine et le tissu élastique. 
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Avec ces procédés, le bleu de méthyléne-fuchsine acide 
donnait aux massues Ja couleur violacée;, la safranine bleu 
d’eau les rendait rouges, la fuchsine acide-orange les rendait 
orangées, et l’orcéine-bleu de méthylene-orange les rendait 
bleues. Toutes ces réactions indiquént, selon Unna, qu'il s’agit 
d'élacine. 

Je ne crois pourtant pas qu’on puisse tirer des conclusions 
stires de ces réactions. Je me suis procuré des préparations de 
peau ou, selon Unna, il devait y avoir de l’élacine; }’y ai démon- 
tré, par les colorations mentionnées, des parties de tissus qui, 
par leur forme, leur disposition et la ressembiance de leur 
coloration, devaient renfermer de l’élacine; mais cetle élacine 
ne se colorait pas, comme les massues, par la fuchsine acide- 
acide picrique, ni par le procédé de Mann. 

Il est done peu probable que les massues se composent de 
cette matiére et qu’elles soient des produits de transformation 
ou de rebut de tissu élastique. Elles nese colorent pas non plus 
par la fuchseline de Weigert. 

Il s’agit plutot de précipitation de matiéres autres que les 
filaments élastiques; on le voit, par exemple, dans les endroits 
ou les massues sont censées étre au début de leur développe- 
ment. Klles se présentent sous forme de petits corps ronds, épars, 
en forme de boutons autour des filaments (PI. VIII, fig. 14 et 15). 
Si ceux-ci sont isolés, ils se présentent en méme temps dans 
toute la longueur des filaments; si, au contraire, ils sont pla- 
cés, par exemple, au bord d’un tube vasculaire obstrué et 
nécrotisé, on voit distinetement comment les massues se 
forment d’abord sur le cété extérieur libre des filaments 
extrémes (Pl VIN fies16). 

Si l'on considére les masses comme des précipités se for- 
mant autour de la pointe du filament élastique, on comprend 
pourquoi, comme nous l’avons déja mentionné, les massues 
diminuent en volume le long du filament particulier en ques- 
tion (PI. VI et VII, fig. 6 et 21). 

Kn faveur de précipités parle également la stratification que 
l'on peut souvent observer, et qui a été décrite déja par Coppen-’ 
Jones. On voit surtout la stratification sur la coupe transver- 
sale de massues particuliéres; on y voit également qu’a l'inté- 
rieur il semble y avoir un espace creux. 
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Or, s'il s’agit des précipités et non pas de produits provenant 
des filaments élastiques, quelle en est donc l’origine? 

Il est probable que ces précipités proviennent de bacilles 
tuberculeux, notamment de leurs substances ciro-adipeuses. 

En faveur de cette hypothése parle d’abord le fait que les 
crotites lenticulaires riches en massues se composent essen- 
tiellement de bacilles tuberculeux, et le plus souvent en telle 
quantité que les coupes colorées par le Ziehl-Neelsen appa- 
raissent rouges déja a l’wil nu; grace a un fort grossissement, 
on se rend compte aisément que l’on est en présence d’une 
culture pure de bacilles tuberculeux sur le cOté intérieur de la 

. caverne. 

Cest dans ces groupes de bacilles tuberculeux que l'on 
trouve des massues. Si l’on regarde de plus prés, on voit que 
celles-ci sont plus grandes et en plus grand nombre sur le coté 
de préparation qui correspond a la lumiére de la caverne. 

A ce niveau, la coloration des bacilles tuberculeux est sou- 
vent moins forte ; parfois on voit des masses qui, daprés leur. 
apparence, ne peuvent étre que des bacilles tuberculeux, 
quoique ne présentant pas la couleur caractéristique. I] parait 
que ce sont des bacilles tuberculeux en destruction. Par contre, 
les bacilles sont bien développés et fortement colorés au niveau 
de la paroi de la caverne; la différence s’explique naturelle- 
ment par ce fait que les matiéres dont les bacilles tuberculeux 
tirent leur nourriture proviennent des tissus sops-jacents. 

On voit surtout le rapport entre les bactéries et les massues 
sur les préparations ow les bacilles tuberculeux sont colorés en 
violet de gentiane phéniqué au lieu de Ziehl, mais d’ailleurs 

_de la méme maniére, et oui les massues ont été leintes plus tard 
de fuchsine acide-acide picrique. 

En faveur de la provenance des massues des produits de des- 
truction des bacilles tuberculeux parlent non seulement leur 
développement spécial dans les endroits ot les bacilles sont 
en destruction, mais encore ce fait qu’elles ne paraissent pas 
sur les coupes des parois de cavernes ot il n'y a pas de crotites 
lenticulaires et les bactéries innombrables qui s’y trouvent. 

Dans un cas spécial, j’ai eu la chance de pouvoir examiner 
des coupes d’une paroi de caverne avec des crotites in situ; le 
résultat correspondait parfaitement a ce que je viens d’énoncer : 

27 
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la ot il y avait des masses rougedatres de bacilles tuberculeux | 


visibles a l’ceil nu, on voyait des massues groupées comme il 
vient d’étre indiqué; la ot les bacilles tuberculeux étaient peu 
nombreux ou faisaient défaut tout a fait, il n’y eut point de 


massues. 


Enfin, je trouve que les expériences d’Engel prouvent bien | 


que les massues proviennent de matiéres adipeuses des bacilles 
tuberculeux. Cet auteur a étudié dans les crachats, au micro- 
scope, la maniére dont les massues se comportent vis-a-vis de 
réactifs chimiques. 

D'apres ces expériences, les massues restent indifférentes a 
Vaction d’eau, de carbonate de soude, d’ammoniaque, de ben- 
zine, de térébenthine, de glycérine, diode et d’acide sulfurique 
iodé. Au contraire, elles sont solubles dans l’élher bouillant 
et dans du chloroforme. . 

Les massues se décomposent partiellement dans 1 p. 100 de 
potasse & la chaux et d’hydrate de soude carbonatée et se dis 
‘solvent dans les solutions concentrées de ces produits. Elles 
se noircissent faiblement par l’acide osmique et ne se colorent 
pas par le sudan. 

Engel croit pouvoir en conclure qu'il faut exclure de leur 
constitution la mucine, l’amyloide, le glycogéne, la lécithine 
et la cholestérine. Tout porte & croire qu’elles renferment des 
matiéres adipeuses solides, probablement de la graisse neutre. 
Mais, & mon étonnement, il ne croit pas qu’elles puissent pro- 
venir de bacilles tubereuleux. . 

Je ne crois pourtant pas, ainsi que je l’ai déja dit, que cette 
opinion soit juste. Les données histologiques s’y opposent. D’ail- 
- leurs, il faut se rappeler que d’aprés bien des expériences — 
celles de Bulloch et Macleod, par exemple — les bacilles tuber- 
culeux sont trés graisseux. Presque 30 p. 100 de leur poids sec 
sont constitués par des substances adipeuses, le plus souvent 
des substances adipeuses neutres cériféres dont, en tout cas, 
quelques-unes sont acidorésistantes. La plupart d’entre eux ne 
sont pas acidorésistants, et il est trés probable que ce soient 
ceux-ci qui, par la dégénérescence des bacilles tuberculeux, 
sont mis en liberté, se dissolvent peut-étre en ‘partie et se 
précipitent de nouveau, ou plutdt se cristallisent en massues 
autour des filaments élastiques, de méme que des cristaux se 
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précipitent autour de corps étrangers, par exemple filaments 
_ (Sucre candi). Si c’est justement dans les cavernes qu’ils se 
cristallisent autour des filaments élastiques, c’est que ceux-ci 
résistent le plus longtemps & la nécrose causée par les bacilles 
tuberculeux. 


LEGENDES DES PLANCHES 


PLANCHE VI 


Fic. 1. Coupe dune crotte de caverne, filaments élastiques avec garni- 
ture de massues. Grossissement faible. 

Fic. 2. Coupe d'une croiite de caverne; formation de massues sur les 
bouts libres de filaments élastiques. Grossissement moyen. 

Fic. 3. La méme coupe de crotite de caverne; grossissement plus fort. 

Fic. 4. La méme coupe de croute , de caverne; grossissement encore 
plus fort. 

Fre. 5. Formations de massues pareilles a l’actinomycose. 

Fic. 6. Les mémes; sur l'une dentre elles, pyriforme, on voit Ja gran- 
deur décroissante des massues, a partir du bout en montant le filament. 


PLANCHE VII 


Fic. 7. Conglomérat piriforme de massues; on voit 4 droite le tilament 
élastique. 1200/4, fuchseline Weigert — fuchsine acide — acide picrique, 

Fic. 8. Massues autour d’un filament élastique. 

Fic. 9. Rosette de massues au bout d’un filament. 

Fic. 10. Conglomérats divers de massues autour de filaments élastiques ; 
particuliérement bien développées en bas vers le cété libre. 

Fic. 11. Conglomérat tubiforme autour d'un filament qu’on entrevoit a 
peine; orcéine — fuchsine acide — acide picrique. 

Fie. 12 et 13. Conglomérats pareils 4 l’actinomycose. 950/1,; Biondi-Haiden- 
hain. 


PLANCHE VIII 


Fic. 14 et 15. Précipitation commencante autour de filaments élastiques, 
1200/1 Unna I : bleu de méthyléne, fuchsine acide. 

Fic. 16. Stratification commencante autour d'un filament élastique, sur- 
tout sur le cété intérieur. 

Fic. 17. Formation de massues déja visible; 1200/1 Unna II : safranine- 
bleu deau. 

Fic. 18, 19 et 20. Formation de massues plus avancée. Unna I. 

Fic. 21 et 22. Formation de massues autour de filaments élastiques, toutes 
développpées; hématoxyline-éosine. 


Mémoire publié 4 l'occasion du jubilé de E. Metchnikoff.. 


SUR LE PALUDISME DES OISEAUX 
DU AU PLASMODIUM RELICTUM (vel PROTEQSOMA) 


par EDMOND SERGENT et ETIENNE SERGENT 


(Institut Pasteur d’ Algérie.) 


— Etude de 560 cas expérimentaux. Immunité relative. Divers modes 
dinfection de lOiseau. 

— Infection des Moustiques. Différents genres et cepeces de Moustiques 
susceptibles d’étre infectés. 

— Trypanosomes du Canari et du Moineau, rencontrés au cours de ces 
recherches. ‘ 


Nous poursuivons, depuis 12 ans (1), 4 Alger, l'étude du palu- 
disme des Oiseaux a Plasmodium relictum, si instructif par ses 
analogies avec le paludisme humain, comme la découverte de 
Ronald Ross l’a brillamment démontré. 

Nous rapprochons ci-dessous des faits déja publiés (2) des 
séries d’observalions et expériences nouvelles. 


A. — INFECTION DES CANARIS 


I. — Incusation ET PERIODE D'ETat. — Tous les Canaris (au 
nombre de 560), mis en expérience & Alger depuis 12 ans (1), ont 
contracté V’infeclion & Plasmodium, & la suite de piqtires de 
Culex infectés ou d'une inoculation intrapéritonéale de sang d’un 
oiseau infecté. 

Linfection est sensiblement la méme lorsqu’elle est obtenue 


\ 


(1) Cette etude a été écrite en mars 1914. 

(2) Annales de UInstilut Pasteur, avril 1907 [1]. 
Comptes rendus de lV Acad. des Sciences, 24 aowt 1908 heals 
Comptes rendus de l’Acad. des Sciences, 1°" aout 1910 [3}. 
Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 6 juillet 1912 [4]. 
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hs A 9 . . < . 
par piqtire d’Insecte ou par inoculation de sang dans le péri- 
toine. 
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La période d’incubation varie de 3 4 10 jours. Dans un seul 
cas, sur plusieurs centaines, cette période a duré plus d'un 
mois, l'infection consécutive a été normale (fig. 1). 
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La période d’infection aigué continue, pendant laquelle on 
constate quotidiennement la présence de parasites dans le sang, 
dure en moyenne 9 jours sans rémittences (minimum : 3, 
maximum : 29). Tous les Oiseaux ont, durant cette période 
aigué, présenté au moins un parasite par champ du microscope 
(objectif 1/15) pendant une moyenne de 6 jours consécutifs (mini- 
mum : 1 jour, maximum ; 27). Chez quelques-uns, 80 hématies 
sur 100 sont parasitées, et quelques hématies renferment jus- 
qu’a 4 parasites & la fois. 

La mortalité est de 61,3 p. 100 pendant cette période aigué. 

A Vautopsie, la rate est énorme, de couleur noire. Les 
dimensions de la rate qui sont, chez le Canari normal, de 
3 4 4 millimetres x 2 millimétres en moyenne, atteignent un 
maximum de 15 millimétres\<5 millimétres chez les morts 
d’aceés pernicieux. 

Aprés cette période aigué, les parasites disparaissent en 
quelques jours (de 3 a6 jours) du sang périphérique. 

La période consécutive est marquée par une absence com- 
pléte de parasites dans le sang périphérique dans certains cas ; 
dans d’autres cas, quelques parasites rares apparaissent & inter- 
valles irréguliers. 


Il. — Inmuniré RELATIVE DES ANCIENS INFEcTES. — Durant cette 
période, qui peut durer plus de 15 mois, Vinoculation d'un 
virus stirement infectant (d’aprés les témoins) ne fait pas appa- 
raitre de parasites dans le sang périphérique. Quelquefois 
seulement survient une rechute bréve et bénigne, aves une 
période d’incubation trés courte (1, 2 ou 3 jours). C’est « Vaceli- 
matement » des vieux colons en pays fiévreux. Cette immunité 
est acquise dés le 6° jour aprés le début de l’infection sanguitie. 
Les Oiseaux restent infectants (pour les Canaris qui recoivent 
leur sang, et pour les Culex quiles piquent) durant cette période. 
Celle-ci peut étre beaucoup plus bréve : au bout de 4 mois, les 
Canaris peuvent ne plus étre infectants, et paraissent comple- 
tement guéris; sacrifiés, ils montrent une rate sans pigment et 
dont les dimensions sont redevenues normales. Dans d'autres 
cas, ces Canaris « anciens infectés » peuvent mourir plus faci- 
lement que les Canaris neufs, & l'occasion d’accidents inter- 
currents, tels qu’un refroidissement ou un coup de chaleur. Ils 
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sont alors trouvés porteurs d’une grosse rate noire. Il s’agit 
done d'une immunité relative. | 

Nous avions déja montré que l’on peut donner d’emblée cette 
immunité relative & des Oiseaux, par inoculation de sporozoites 
vieillis 2m vitro [3]. 


III. — Mopzs p'inrection pe L’Orspau : 1° Par inoculation 
intrapeéritonéale. — L’inoculation intrapéritonéale de quelques 
gouttes de sang d’Oiseau infecté confare sirement l’infection 
au Canari, elle est bien supérieure & l’inoculation sous-cutanée 
ou intramusculaire. Notre virus, provenant d’un Moineau de la 


‘Mitidja, était conservé primitivement par passage Canari- 


Moustique, mais cette méthode est remplacée depuis 4 ans par 
linoculation intrapéritonéale, plus stire et bien plus commode. 

La durée d’incubation est en moyenne de 7 & 8 jours, les 
premiers Plasmodium peuvent apparaitre au bout de 3 jours. 
La durée la plus-longue observée a été de 10 jours. 

2° Par frottis de Culex sur la peau du Canari. — Nous avons 
déja montré [4] que des Canaris sur la peau desquels on écrase 
et on frotte des Moustiques infectés prennent le paludisme des 
Oiseaux dans la proportion de 4 sur 10. 

3° Par wayection intrarectale. — Aprés injection intrarectale 
de sang infecté, 1 Canari sur 6 contracte infection & P/asmo- 
dium. Les 5 autres restés indemnes n’acquiérent aucune 
immunité. 


B. — INFECTION DES MOUSTIQUES_ 


J. — Genres er Espaces DE Mousriques sUSCEPTIBLES D'BTRE 
inFectEés PAR Pl. relictum: — Nous avions montré {1] que l’évo- 
lution sexuée de Plasmodium relictum peut se poursuivre et se 
terminer dans l’organisme de Stegomyia fasciaia, fait confirmé 
par les recherches ultérieures de R. O. Neumann. 

Nous apportons les faits nouveaux suivants : 

L’évolution compléte de Pl. relictum peut se dérouler éga- 
Jement chez : 

Culex sergentt Theobald, 

Theobaldia spathipalpis Rondani, 

Acartomyia marie Sergent et Theobald, Moustiques dont les 
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larves ne vivent que dans ]’éau salée (de 30 a 60 grammes de 
sel marin par litre), dans des excavations sur les falaises de la 
cote méditerranéenne. 

L’infection transmise au Canari par piqtre de l'Acartomyra 
est forte mais retardée. La période d'incubation est de 41 jours 
au lieu de 3 10 jours. 


Il. — Prasmopium DANS LA TROMPE DU MousTIQUE. — A l’encontre 
de ce qu’on a constaté dans la filariose, dans le sang & Plasmo- 
dium qu’aspire la trompe d'un Moustique, on trouve sensi- 
blement le méme nombre de parasites que dans le sang 
périphérigue circulant. 


III. — A BASSE TEMPERATURE, DURKEE DE L’EVOLUTION, JUSQU’A LA 
MATURATION, DES ZYGOTES DANS L’estomAc. — A la température de 
11°5-24°, les zygotes mettent plus de 2 mois a miurir ; 
l’émission des sporozoites n’a lieu qu’entre la 8° et la 9° semaine. 


IV. — Durée DE L'INFECTION DES GLANDES SALIVAIRES. — Nous 
avons vu qu’en été (18°-30°) des Culex pipiens ayant infecté un 
Canaripeuvent, sans se recharger, infecter un deuxiéme Canari 
dans l’espace d’un mois, mais non pas un troisiéme (5 séries 
d’essais [1]. 

Des Culex pipiens infectés peuvent conserver leurs sporozoites 
vivants pendant 5 mois, 4 la température de 8°-25° ; au bout de 
ce temps la taille des sporozoites contenus dans leurs glandes 
salivaires peut devenir moindre que celle des sporozoites jeunes, 
normaux (de 8 a 10 » au lieu de 11 4 14 »). Un Canari, piqué 
par 2 Moustiques ae ce méme lot (6 examinés avaient tous 
montré des sporozoites) ne présente pas d’infection consécutive. 
Pourtant l’examen des glandes salivaires d’un Culex du méme 


lot montre, 9 jours aprés, de nombreux sporozoites d'aspect 
normal. 


V. — Le passace pt Plasmodium DANS LES GUFS N’EST PAS 
constaté, — Des Culex, nés de Moustiques infectés, ne se sont 
pas montrés infectants [1]. 


VI. — Pas D’'immuNITE acguisE CHEZ LES Moustigurs. — Des 
Culex ayant cessé d’étre infectants se réinfectent aprés avoir 
sucé du sang & Plasmodium {1}. 
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Cc. — TRYPANOSOME DU SANG DU CANARI 


(SERINUS CANARIUS KOCH) 


Un Canari né en cage, et ayant vécu 4 mois au laboratoire 
dans une cage recouverte de grillage 4 fines mailles, n’a jamais 
présenté d’éléments anormaux dans son sang a l’examen 
microscopique. Il se montre infecté le 18 juin 1912 de Plasmo- 
dium relictum, 8 jours aprés la piqtire d’un seul Culex pipiens 


Fic. 2. — Trypanosome du sang du Canari. 


infecté lui-méme sur un Canari (racede Plasmodium conservée 
au laboratoire depuis 4 ans, par passages alternaltifs Canari- 
Culex). Le 18 juin, quelques gouttes de son sang, ensemencées 
sur milieu NNN, donnérent une abondante culture de Trypa- 
nosomes (fig. 2). 


Les mouvements du Trypanosome en culture sont trés vifs. I] traverse 
assez rapidement le champ du microscope (obj. a immersion 1/15). Le corps, 
fusiforme, présente deux extrémités effilées. Le cytoplasme se colore assez 
difficilement au Giemsa, & cause du milieu NNN. La membrane ondulante est 
trés étroite. Le centrosome punctiforme (0p 7) est situé a peu prés a égale 
distance de l’extrémité postérieure et du noyau. Celui-ci est allongé, mesure 
environ 2.5 de longueur sur 1 p. de largeur. La partie libre du flagelle est 
trés longue. 
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Dimensions en v. : 


De l’extrémité postérieure au centrosome. .....- - 3,6 
Du centrosome au bord postérieur du noyau. .:-.- 3,6 
Diamétresduvlicentrosonter kame h.1 > leben ee 0,7 
Du bord postérieur au bord antérieur du noyau ... 2,5 
Du bord antérieur du noyau & Vextrémité antérieure . 14,5 
Fibgielle litiver:;.j. jie oh ae i. me ae 10,0 
Longueur totale du trypanosome ......-.-.--- 24,9 
Hargeur maxima duscOEps - 2. csi ene 1,6 


Les Trypanosomes ont apparu dés le lendemain de l’ensemencement,; ils 
ont disparu au bout de 8 jours. Un premier repiquage sur NNN donna lieu 
& une culture peu abondante qui ne se reproduisit plus a la suite d’un 
deuxiéme repiquage. 


L’inoculation intrapéritonéale de la culture A 3 souris ne donna aucun 
résultat. 


L’inoculation intrapéritonéale de la culture & un Canari ne fut pas suivie 


dinfection sanguine. L’ensemencement sur NNN du sang de ce Canari ino- 
culé ne donna pas de résultat. 


D. — TRYPANOSOME DU SANG DU MOINEAU ALGERIEN 


(PASSER DOMESTICUS LINNE) 

Ce Trypanosome a été vu chez deux Moineaux algériens, 
sur plusieurs centaines examinés (Passer domesticus L.). Rare 
dans le sang périphérique, il est plus fréquent dans le sang du 
cceur. (Un Trypanosome a déja été signalé chez Passer domes- 
tacus par Novy et Mac Neal, Bettencourt et Frang¢a.) 


Gros Trypanosome 4 mouvements assez vifs..Le corps élargi présente deux 
extrémités effilées. Le centrosome, trés petit et punctiforme (047) est situé 
trés prés de lextrémité postérieure. Le noyau, volumineux, occupe la partie 
moyenne du corps. La partie libre du flagelle parait extrémement courte. 


Dimensions en uv. : 


De lextrémité postérieure au centrosome 


Soe Seema ame) 0,5 
Du centrosome au bord postérieur du noyau. .... 4,5 
Diametrerduscentrosome 3 - ) yee te cee 0,7 
- Du bord postérieur au bord antérieur du noyau'... 5,5 
Du bord antérieur du noyau a lextreinite antérieure . 7,5 
Plagelle VDL siis c etis.05 sees tops ge aan acs ee 2,5 
Longueur totale du trypanosome Be ia. cert oy Oe 2452 
Largeur caked. CONpS:.. ue nee ernie aera S35) 


CONTRIBUTION A L’ETUDE 
DE LA RAGE EN AFRIQUE OCCIDENTALE FRANCAISE 


par F. HECKENROTH. 


(Laboratoire de Bactériologie de A.O.F., A Dakar.) 


L’existence de la rage chez le chien, en Afrique occidentale 
francaise, a été signalée : par Cazalbou (1), Bouffard (2), au 
Soudan ; Teppaz (3), Bourret (4), au Sénégal; Aldigé (5), en 
Guinée. Ces auteurs, apres avoir suivi chez le chien l’évolution 
de la maladie qui est une forme « de rage intermédiaire entre 
la forme furieuse et la forme paralytique, avec prédominance 
des phénomeénes paralytiques » (Aldigé), ont, pour la plupart, 
réussi & transmettre au lapin, au chien, au cobaye, par inocu- 
lation intracérébrale ou intraoculaire d’émulsion de bulbe de 


‘« chien fou », une affection qui, par son éyolution, rappelle la 


rage expérimentale chez ces animaux et se termine, en 3 ou 

4 semaines, par la mort en pleine paralysie. 

Bean fut le premier & montrer, au cours d’expériences 
effectuées au Soudan, en 1909, que Ja maladie était transmis- 
sible en série au lapin, avec ces particularités que l’inoculation 
était assez variable (de 15 & 20 jours habituellement, jusqu’a 
35 & 38 jours), et qu'un lapin sur six se montrait résistant au 
virus. Cet auteur signalait en méme temps que la rage canine 
au Soudan ne paraissait pas transmissible 4 homme dans la 
nature, puisqu’on n’observait aucun cas de rage humaine dans 
ce pays ot: le « chien fou » est loin d’étre une rareté. Cette 


(1) Cazatsou, Notes de pathologie exotique, p. 91. 

(2) G. Bourrarp, Sur l’existence de la rage canine dans le Haut-Sénégal 
et Niger. Annales de l'Institut Pasteur, t. XXVI, 25 septembre 1912. 

(3) L. Tuppaz, Un cas de rage du chien au Sénégal. Bull. Soc. path. 
exotique, 1910, p. 334. 

(4) G. Bourner, Documents non publiés, existant aux Archives du Labo- 
ratoire de bactériologie de A. O.F. 

ere Rapport existant aux Archives du Service vétérinaire de 
VA.O.F 


/ 
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rage du chien n’était pas davantage considérée comme trans- 
missible 4 'homme au Sénégal, en Guinée, au Dahomey, et 
nous avions déja noté ce fait dés 1903, au pays haoussa, a 
Zinder Tchad. 

Pourtant, en dépouillant, en 1915, les archives du Service 
de Santé de l'Afrique occidentale frangaise de ces trente der- 
nieres années, nous avons trouvé relalé, dans un rapport 
mensuel du médecin-major Cavasse (1), une observation trés 
compldte de rage humaine se rapportant & un garde-cercle indi- 
edne, évacué de Kadé, village de Guinée situé & 400 kilométres 
de la céte, pour morsure suspecte et hospitalisé & lhdpital de 
Konakry. Mordu & la face, le 24 septembre 1912, par un chien 
errant, le malade présenta les premiers troubles dysphagiques 
le 30 octobre et mourut le 4 novembre (41 jours aprés la mor- 
sure), aprés avoir montré tous les signes cliniques d'une rage 
typique. Cette observation, qui n’a jamais été publiée, devait 
étre mentionnée, car elle rapporte le seul cas de rage humaine 
connu en Afrique occidentale francaise Jusqu’en 1915. 


Jusqu’a cette date, six cas de rage canine seulement ont été 
suivis et contrdlés dans cette Colonie. Ce fait s'explique par les ~ 
difficultés que l’expérimentateur rencontre dans ce pays ou 
linsouciance du noir et le manque de communications rapides 
ne sont pas les moindres obstacles. 

C'est grace a la situation du laboratoire de Dakar, placé a 
lextrémité de deux lignes de chemin de fer, & Vutilisation du 
téléphone et de courriers spéciaux, mis & notre disposition par 
Administration de la Colonie, que nous avons pu, en 1915 et 
en 1916, nous live r & une enquéte intéressante sur la rage du 
Sénégal et & quelques recherches anatomo-pathologiques qui 
n’avaient pas encore été faites. 

Nous avons été amené & entreprendre ce travail & loccasion 
du décés, & Fatick, de 5 indigénes mordus un mois et demi 
auparavant par un chien indigéne errant (2). 

(1) Cavassr, Rapport du mois de novembre 1912. Hopital indigene de 
Konakry (Guinée). 

(2) Nous remercions nos confréres Jouenne, Louys, Kerneis, Lenoél, De 
Combarel, Ninaud, A. Leger et M. le vétérinaire Aldigé pour la complaisance 


avec laquelle ils ont facilité nos recherches en nous adressant des animaux 
Suspectés de rage ou des renseignements utiles. 
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Du mois de juillet 1915 au mois de juillet 1916, 12 chiens 
ndigénes, 3 chiens européens, 1 chacal sauvage, nous ont été 
signalés ou adressés comme suspects de rage. Ils ont été ren- 
contrés dans les agglomérations de : 


Fatick, Lyndiane, Sinthiou, Maléme (Cercle du Sine Saloum); 
Tivaouane, Mekhé, Piregourey, Taoua (Cercle de Tivaouane); 


a { fe ll Hite 
. x ¥ 7 


Thiés (Cercle de Thiés); 
Dagana (Cercle de Dagana); 
Ouakam (prés Dakar). 


Sur ces 16 animaux : 2 ont réussi a s’enfuir; 7 ont été 
abattus; 7 ont succombé a leur affection. 

Les chiens abaltus étaient, pour la plupart, des chiens 
errants; ils ne présentaient aucun signe apparent de. paralysie, 
mais, furieux ou tristes, ils mordaient hommes et chiens sur 
leur passage. 
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L’évolution de la maladie a pu étre suivie sur 6 chiens et 
4 chacal. 6 de ces animaux sont morts aprés avoir montré de 
la tristesse, de l’excitation, de la modification de la voix. Dans 
4 cas, il y a eu morsure a l'homme ou au chien, et la paralysie 
a été observée 5 fois. Pour 2 chiens, nous n’avons pu obtenir 
de renseignements sur ce dernier point. 

Les 16 petites enquétes entreprises, dans les villages ot la 
présence d’un animal suspect de rage avait été signalée, ont 
donné les résultats suivants : 3 fois, on n’a pu établir si le chien 
malade avait mordu des bétes ou des gens; 5 fois, la morsure a 
été notée chez homme seulement; 4 fois, chez le chien seu- 
lement ; 4 fois, chez ’homme et le chien. 


MorsvrRE A L’ HOMME. 


Huit chiens et un chacal ont mordu homme (Européens ou 
indigénes). . 

Deux chiens ont fourni une inoculation positive : la morsure 
du premier chien a été lorigine, sur 12 personnes mordues, de 
5 cas de rage diagnostiqués cliniquement (cas de Fatick); la 
morsure du deuxiéme chien a causé 1 cas de rage, diagnostiqué 
cliniquement, qui s’est produit 33 jours aprés l’accident, chez 
un indigéne mordua la face, et qui avait été mis au traitement 
antirabique dés le 7° jour (cas de Piregourey). 

Trois chiens n’ont provoqué par leur morsure aucun trouble, 
apres plus de 8 mois d’observation, chez des personnes ayant 
refusé ou n’ayant pas suivi le traitement antirabique. 

Trois chiens et un chacal, enfin, n’ont occasionné aucun acci- 
dent, aprés plus de 8 mois, chez des personnes mordues, mais 
ayant suivi le traitement antirabique. 

Le nombre exact des individus mordus par des chiens sus- 
pects n’est pas connu. On sait seulement qu il y a eu une 
trentaine de victimes : 6 Européens, et au moins 25 indigénes. 
7 ont suivi le traitement antirabique et fourni 1 cas de rage. 
Si, des 23 personnes qui n’ont pas été soumises au traitement, 
on défalque les 5 cas de rage de Fatick et les 7 indigenes de ce 
village qui n’ont pas été contaminés par la morsure du chien 
enragé, il reste 11 personnes mordues par 3 chiens desquels 
on peut dire seulement qu’ils étaient suspects de rage, car pour 


‘ 
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2 d’entre eux les examens de laboratoire n’ont pu étre faits, et 
pour le 3°, ils n’ont apporté aucun renseignement positif. 

Les 6 cas de rage constatés chez Bromine ont été suivis par 
des médecins, mais, dans aucun cas, nous n’avons pu nous pro- 
curer des pices anatomiques de contrdle. 


MorsureE AUX ANIMAUX. 


Huit chiens suspects de rage ont roulé et mordu d'autres 
animaux, presque fonjonts des chiens. | 

Dans un cas, nous n’avons pas su ce qu étaient devenus les 
animaux mordus. 

Dans deux cas, tous les chiens mordus ont été abattus 
aussitét. 

Dans deux cas, il n’y a pas eu de transmission par la morsure 
chez 2 chiens, aprés plus de 3 mois d'observation. Dans un de 
ces cas, un chat tigré apprivoisé, mordu le méme jour qu’un 
des chiens, mourut, 3 semaines plus tard, paralysé. Son cer- 
veau, recu au laboratoire plus de 8 jours aprés la mort, était 
inutilisable. 

Dans trois cas enfin, 6 chiens mordus ont présenté soit de la 
tristesse, de lagitation, de ’hébétude, de la modification de la 
voix, soit de la paralysie. L’un d’eux, devenu trés irritable, a 
méme mordu son maitre, qui a refusé le traitement antirabique, 
et n’a présenté aucun trouble aprés plusieurs mois d’obser- 
vation. (Ce cas de morsure chez l'homme ne figure pas parmi 
les 9 cas de morsure dont il a été question plus haut.) 

Ces 6 chiens ont tous été abattus, sauf 1, écrasé par un train 

3 jours aprés le début. (?) de sa maladie. Nous n’avons pas eu 
Voccasion d’examiner leurs cadavres. 


RECHERCHES DE LABORATOIRE 


10 foisnous avons recu, & Dakar, la téte ou le corps d’animaux 
suspects, mais les conditions d’expédition ont, le plus souvent, 
été mauvaises, par suite de la chaleur élevée; la lenteur du 
voyage, etc. 

Quatre cerveaux en assez bon état nous ont’montré la présence 
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de corpuscules de Negri. Avec 2 de ces cerveaux, nous avons fait 
un passage intracérébral au lapin, et chaque fois nous avons 
transmis la rage. j 

Dans 6 cas, les cerveaux élaient en état de putréfaction 
avancée; aussi, la recherche des corpuscules de Negri a-t-elle 
été impossible 2 fois ; 2 fois, elle est restée négative ; 2 fois, elle 
a été positive. 

Malgré le mauvais état de ces cerveaux, nous en avons utilisé 
5 pour inoculer le lapiz. Cette inoculation était faite avec un 
fragment de bulbe ayant au préalable séjourné dans la glycé- 
rine, en glaciére, pendant une 4 deux semaines. 

1° Deux cerveaux ont permis une inoculation positive : dans 
l'un, les corpuscules de Negri avaient été décelés ; dans l'autre, 
cette recherche n’avait pas été.pratiquée. Les coupes de corne 
d’Ammon des lapins inoculés ont laissé voir des corpuscules de 
Negri. i 

2° Un cerveau, ot les corpuscules de Negri avaient été 
trouvés nombreux,:a été inoculé au lapin, sans succes. 

3° Deux cerveaux, l'un sans corpuscules de Negri, l’autre non 
examiné, ont causé la mort de 2 lapins, sans paralysie, au 
30° jour. Les animaux avaient seulement maigri considéra- 
blement. Leurs cornes d’Ammon et ganglions spinaux ont été 
examinés sans résultat. Un deuxiéme passage, tenté avec le 
cerveau d’un de ces lapins, est resté négatif, et le lapin de 
deuxiéme passage a pu élre inoculé avec succes 90 jours plus 
tard avec du virus rabique provenant du Sénégal. 

La recherche du sucre dans Jes urines n’a pu étre faite que chez 
2 animaux (1 chien, 1 chacal), incontestablement enragés. Elle 
n'a été positive que chez le chien. 


LE VIRUS RABIQUE DU SENEGAL SUR LE LAPIN 


Nous avons tenté, en octobre 1915, un premier essaide passage 
du virus rabique du Sénégal en série chez le lapin. Le premier 
lapin de passage mourut paralysé 20 jours aprés l’inoculation, 
mais le deuxiéme passage échoua par suile de la mort, en moins 
de 24 heures, des 2 lapins injectés. La constatation de nom- 
breux soctahacie dans les capillaires du cerveau du lapin n° 4 
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expliqua ce double échec. Cet animal, dont les cornes d’Ammon | 
renfermaient de non rares corpuscules de Negri, était & la fois 
atteint de rage et de pasteurellose. 

Son cerveau, conservé a la glaciare, en glycérine, servit a 
faire, le 11° et le 17° jour; sur le lapin, 2 passages qui restérent 
négatifs. Les 2 lapins, réinoculés avec du virus rabique du 


Sénégal (virus Meckhé) 196 et 205 jours plus tard, ont contracté 
la rage. 


Notre deuxiéme essai de passage a été fait le 24 décembre 1915 
avec un bulbe de chien recu le 22 décembre de Meckhé et mis 
pendant 48 heures en glycérine. Depuis cette date, le virus 


continue & étre réguliérement entretenu, sur lapin, au labora- 


toire de Dakar, par inoculation intracérébrale. 

Nous avons pu effectuer les 13 premiers passages qui nous 
ont permis les constatations suivantes : 

1° L’incubation de la maladie a été de 11 8415 jours (moyenne 
12 jours), et la mort est survenue du 43° au 24°jour (au 17° jour, 
en moyenne). steed 

2° Le poids de l’animal n’a pas paru influer sur la durée de 
l’évolution de la maladie. C’est ainsi qu'un lapin de huitiéme 
passage, de 2.730 grammes, meurt en 13 jours et demi, tandis 
qu'un lapin de sixiéme passage, de 2.000 grammes, meurt en 
21 jours. Un lapin de quatriame passage, de 2.750 grammes, 
meurt en 15 jours. Un lapin de quatriéme passage, de 
2.790 grammes, inoculé au méme moment et avec la méme 
émulsion, meurt seulement le 21° jour. 

3° La perte de poids subie par les animaux inoculés a été de 
15 a 30 p. 100. Elle est généralement plus élevée lorsque la 
mort est retardée. 

4° Le virus ne parait avoir aucune tendance a se fixer. 

5° Sur 25 lapins de passage, 1 s’est montré résistant au virus. 
Nous avions déja noté cette résistance chez 2 lapins avec notre 
virus d’octobre 1915. . 

6° Cette résistance n’a été que passagére, car une réinocu- 
lation faite 62 jours plus tard, avec le méme virus, a été, 
positive. 

7° Des coupes de corne d’Ammon ont été pratiquées chez 
8 lapins de passage. 6 fois on a trouvé des corpuscules de 
Negri. 

28 
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CONSIDERATIONS D’ENSEMBLE 


La transmission, plusieurs fois obtenue, de la maladie du 
«chien fou » au Japin, par inoculation intracérébrale d’émul- 
sion de bulbe de l’animal suspect, la possibilité de transmettre 
cette maladie en série chez le lapin, la mise en évidence de 
corpuscules de Negri dans les cellules pyramidales de la corne 
d’Ammon de plusieurs chiens el d'un certain nombre de Japins 
de passage, sont des résultats qui corroborent les travaux 
des auteurs qui se sont déja occupés de la rage en Afrique occi- 
dentale francaise. La rage canine existe indiscutablement au 
Sénégal. 

La rage humaine s’y rencontre aussi, comme le montrent les 
observations de Fatick et de Piregourey, qui sont a rapprocher 
de celle de Madé, en Guinée. 

Cette constatation nouvelle nous conduit & I’hypothése de 
existence, au Sénégal, d’un virus rabique d’importation 
récente, expliquant les cas de contagion humaine enregistrés 
en 1915, a coté d'un virus rabique indigéne, anciennement 
observé, identique 4 celui du Soudan dont il présente les carac- 
téres, en particulier celui de ne pouvoir étre transmis par la 
morsure du chien & Thomme. Cette derniere propriété, 
reconnue au virus du Sénégal jusqu’en 1915, a été affirmée 
pour lui, comme pour le virus du Soudan, d’aprés une docu- 
mentation établie par les relations des indigénes, quelques 
rares observations d’Européens, et des statistiques médicales 
‘qui ne portent que sur les noirs approchant le médecin. Le 
nombre considérable de chiens introduits sans surveillance au 
Sénégal, par les yoyageurs noirs-ou blanes, arrivant d’Europe 
ou aes alanine voisines, plaide en faveur de Vhypothése de 
limportation récente d'un virus rabique étranger. 

Cette hypothese, toutefois, ne va pas sans une certaine 
réserve. Elle doit expliquer, en effet, le cas de rage humaine 
de Madé, cas exceptionnel puisqwil n’en avait jamais. été 
conslaté avant 1912, en Guinée, et quil n’en a pas été constaté 
depuis cette date. 

Il est assez improbable que le chien porteur de virus rabique 
élranger n’ait transmis sa maladie.a aucun chien, dans un pays 
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oti les chiens errants sont en nombre considérable, et ou la 
rage canine est aussi fréquente qu autrefois. 

Un autre argument, a lencontre de notre hypothése, peut 

étre tiré du fait que nous n’avons jamais rencontré de lapin 
résistant au virus fixe de l'Institut Pasteur entretenu au labo- 
ratoire de Dakar, tandis que le virus isolé en 1915 au Sénégal 
et celui du Soudan, entre les mains de Bouffard, ne se sont pas 
toujours montrés virulents pour le lapin. Sur 27 lapins, ino- 
culés par nous dans de bonnes conditions, avec des ceryeaux 
frais, et contenant des corpuscules de Negri, 3 se sont montrés 
réfractaires, soit :41 sur 9, Proportion notée par Bouffard 
1 sur 6. 
_ Peut-étre cette constatation autorise-t-elle un rapprochement 
entre les deux virus, rapprochement qui fait alors penser a la 
possibilité, pour le virus autochtone de l'Afrique occidentale 
francaise, normalement dépourvu de virulence vis-A-vis de 
Vhomme, de devenir dangereux pour celui-ci & un moment 
donné, sous certaines influences qui nous échappent (peut- 
étre le passage renouvelé du virus sur chiens d'Europe). 


Nous avons signalé que notre virus Meckhé ne montrail 
aucune tendance & se fixer. Bouffard a fait la méme remarque 
pour le virus du Soudan. Il ne faut pas voir la un nouvel élé- 
ment de rapprochement entre les 2 virus. Nous retrouvons, en 
effet, les mémes variations dans les périodes d’incubation avec 
le virus fixe de Paris entretenu & Dakar. 

Ce virus, qui tue & Paris le lapin en 11 et 12 jours, a causé 
la mort de 53 lapins : 


ioe nee ee eer en42) jours. |; 7 fois an. oo ene 17 jours 
SLOSS omc aes ost eens enmsnjours | li fOlS tau. .. ues eee rent FOUTS 
HPL OS Sie sst%eu er eemen Taj OUrS |e 2h Olsen. se ee emer 19 Fours 
NOX GROEN" Slag ao fo Bohs komtS EneloejOUrs 11) Wy lO sewn. en CD55) jOULS 
MELO US tote ia, Patra. 52.5 wehbe en 16 jours 

CONCLUSIONS 


Nos recherches sur la rage au Sénégal aboutissent & deux 
constatations dont l’importance n’esl pas négligeable, au point 
de vue prophylactique : 
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La rage canine existe au Sénégal : la preuve expérimentale 


et microscopique de cette affection a été faite. 

La maladie peut étre transmise & l’homme par la morsure du 
chien malade. 

Nous pensons qu’on rencontre au Sénégal, comme au Sou- 
dan, un virus rabique normalement non transmissible a 
Phomme. ; 

Il n’est pas possible d’affirmer que c'est le virus que nous 
avons eu entre les mains. 

L’hypothése d’un virus d’importation récente, vivant a cdté 
du virus propre au pays, est admissible. 

Jusqu’ici,-rien n’est venu démontrer que le virus indigéne 
n'est pas capable, sans certaines conditions encore inconnues, 
de devenir virulent pour ’homme. 


TROIS OBSERVATIONS 
D'UNE AFFECTION NON CLASSEE DU CHIEN 
AU SENEGAL 


par F, HECKENROTH. 


(Laboratoire de Bactériologie de l'A.O.F., A Dakar.) 


Nous avons observé au Sénégal, en 1916, une affection du 
chien assez particuliére pour que nous n’ayons pu la faire 
entrer dans le cadre nosologique d’aucune maladie connue 
chez cet animal. 

Certains de ses symptémes, tels que les troubles de la 
marche, la salivation abondante, la tristesse, les acces de 
fureur, ont pu faire songer 4 larage comme le fait s’est produit 
pour un chien indigéne de Kaolack qui, brusquement, le 1° juin, 
montre quelque hésitation de la marche; le 5, ne peut se lever 
et présente de la bave ala gueule; le 6, cesse. de s’alimenter, 
et le 8, meurt complétement paralysé. Le méme diagnostic a 
été appliqué encore & un chien fox de Rufisque qui, le 
12 juillet, parait triste et irritable, mord plusieurs chiens qu’on 
abat, sauf 2 et succombhe trois jours plus tard. L’animal, qui a 
été isolé, était assis sur son arriére-train deux heures avant sa 


mort. 
La mort suspecte de ces deux animaux nous a valu de rece- 


voir quelques jours plus tard : de Kaolack, 1 chien errant, 
et de Rufisque, les 2 chiens mordus le 42 juillet et non abattus. 

Ces 3 chiens ont été mis en observation pour rage au labora- 
toire et y sont morts aprés avoir présenté divers symptomes 
dont quelques-uns se retrouvent chez les trois animaux. 

Nous donnons par le détail nos observations dans l’espoir 
qu’elles provoqueront la publication de documents analogues 
recueillis en Afrique occidentale francaise. 
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Chien de Kaolack. 


Ge chien, fox terrier adulte, est étranger-au village. Il est trouvé errant 
le 14 juin sur la voie publique. Gomme il est atteint de troubles de la marche, 
il nous est adressé comme suspect de rage. Il arrive le lendemain soir et 
fait aisément et sans troubles de Ja marche le trajet de la gare au labora- 
toire, soit 3 kilométres. L’animal, dont le regard manifeste quelque inquié- 
tude, mange et boit. 

Les 16 et 17 juin, méme état. 

Le 18, le fox « titube » en marchant et présente du-tremblement généra- 
lisé qui dure 24 heures. Méme inquiélude du regard. L’animal s’alimente bien. 

Le 19, indifférent a ce qui se passe autour de lui, il reste couché tout le 
jour. Il ne se léve pas quand on l'appelle. [la des soubresauts des massé- 
ters qui font s’entre-choquer les dents. Les commissures labiales sont, par 
moment, fortement attirées en arriére par des contractions musculaires. 

Les 20 et 21, une salivation extrémement abondante se produit; létat reste 
le méme. , 

Le 22, l’animal parvient A plusieurs reprises 4 se mettre sur ses pattes. 
‘Dans cette position, le corps est arqué et parait reposer presque entitrement 
sur les membres antérieurs. Contractures passagéres de 2 4 3 minutes des 
masses musculaires des membres postérieurs. La salivation acessé. L’animal 
ne s'alimente pas. 

Les 23 et 24, méme état; cependant le chien boit et mange un peu. 

Le 25, loeil est meilleur, mais l’animal reste couche. On essaie vainement 
de le mettre debout; ses quatre membres paraissent paralysés. 

Lés 26 et 27, méme état. 

Le 28, réapparition du tremblement généralisé déja noté. 

Le 18, ce tremblement persiste les jours suivants. 

Le 29, on réussit & mettre l'animal sur ses patles, mais cette fois ses 
membres antérieurs sont inéapables de supporter Son poids et il tombe. Les 
membres postérieurs semblent avoir retrouvé leurs forces. 

Au cours d'un nouvel essai, fait pour le relever, le chien mord le baton 
qu’on glisse sous lui. : 

Le 30, l'animal se met debout de lui-méme, mais il se fatigue vite et 
tombe, les membres antérieurs filéchissant les premiers. I] s’alimente. Appa- 
rition de contractures dans les muscles du cou. La téte qui est pendante 
est fortement attirée vers les épaules toutes les 2 ou 3 minutes. 

Le 1e" juillet, ’animal, qui reste couché, mord le baton avec lequel on 
veut le soulever. Mis sur ses pattes, il n’utilise guére pour conserver l’équi- 
libre que les membres antérieurs qu'il dispose de maniére a supporter tout 
le poids du corps. Il s’aide de son museau qu’il appuie par terre. Dans cette 
posilion, les membres postérieurs touchent A peine le sol, le dos est forte- 
ment voulé et Parriére-train subit une torsion trés marquée par rapport au 
plan vertical; le chien tombe d’ailleurs rapidement sur le sol. Il commenced 
maigrir. 

Le 3, l'animal ne s’alimente plus. Mis sur les pattes, il s’affaisse aussit6t. 
Les contractures persistent. 

Jusqu’au 7 juillet, méme état. Soubresauts fréquents des muscles. L’animal 
peut encore relever la téte. L’amaigrissement s’exagére, 

Le 8, la paralysie est complete. 


FE ek, Ce oe ee Te. 
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Les 9 et le 10, méme état. On nole des soubresauts constants du larynx, 
qui monte et descend a la fagon d’un piston de pompe. 
Le 14, mort a 6 heures, aprés 27 jours de maladie. = 


Chiens de Rufisque. 


Ces 2 chiens, fox terriers adultes, vivaient depuis plusieurs années avec le 
chien qui les a mordus le 12 juillet. 

Cuten I. — Il montre de la tristesse Ie 27 juillet. et reste couché tout le 
jour. Il refuse sa nourrilture. 

Le 28, méme état. Le regard est indifférent. 

Le 29, on constate de la paralysie des membres. L’animal, relevé avee un 
baton, n’essaie pas de se servir de ses pattes. 11 mange deux morceaux de 
viande qu’on lui présente. 

Le 30, il est trouvé mort, le matin. 

Curen I]. — Le 27 juillet, il montre une légére faiblesse du train posté- 
rieur. 

Le 28, cette faiblesse est plus accusée. Au bout de quelques minutes de 
station debout, animal « tombe » assis. Il mange peu. 

Le 29, le chien mange bien. La faiblesse des membres postérieurs est 
moins marquée. L’animal se tient plus longtemps sur ses pattes; mais, dans 
la station debout, déplagant son centre de gravité, il porte tout le poids du 
corps sur les membres antérieurs. 

Le 30, Voeil est hagard. Le chien se léve 4 Vappel, mais les pattes posté- 
rieures, sans forces, glissent en arriére et l’‘animal tombe sur le grasset. I] ne 
touche pas a sa nourriture. 

Le 31, au matin, les troubles sont plus accusés que la veille; dans l‘aprés- 
midi au contraire, l’animal va mieux el se met debout. I] reste sur ses pattes 
assez longtemps. ‘ 

Le 1°" aout, comme la veille, méme état médiocre le matin; le soir, amé- 
lioration. 5 

Le 2, le mieux se maintient. L’wil est moins hagard. Les forces paraissent 
revenir dans les membres. L’animal ne se fatigue qu’aprés 5 4 10 minutes de 
station debout. 

Jusqu’au 7, on note ainsi des alternatives durant lesquelles les phéno- 
ménes morbides s’exagérent ou s’amendent. A cette date, J’animal maigrit 
nettement. La faiblesse des membres postérieurs réapparait. Des contrac- 
tions des muscles de la nuque et du dos se manifestent; elles sont doulou- 
reuses. Refus des aliments el boisson. 

On met & profit Virritation que la vue d’un singe produit chez le fox pour 
le faire mordre deux Cercopithéques patas aux patles. Le fox mord avec 
difficulté : ila peu de forces dans les machoires. 

Le 8, les troubles s’exagérent. L’animal ne peut se lever. Il présente, par 
crises, des contractures fréquentes, mais courles, des muscles, des membres, 
du dos, de l’abdomen. A chaque contracture, l’animal gémit douloureusement. 
La respiration est accélérée. 

Le 9, le chien qui ne cesse de gémir est étendu sur le ventre. Les membres 
sont entitrement paralysés. Les contractures ont cessé, Respiration rapide 
(38 M. R.) bruyante. Mort 4.15 heures, apres 14 jours de maladie. 

A aucun moment, l’animal n’a présenté de bave a la gueule, Aucun gonfle- 


‘ment articulaire. 
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RECHERCHES DE LABORATOIRE 


1° Nous avons fait des coupes des cornes d’Ammon du chien 
mordeur de Rufisque : pas de corpuscules de Negri. 


2° Le chien de Kaolack a montré seulement, &l’autopsie, une 
congestion intense des méninges. Pas de corpuscules de Negri 
dans les frottis et les coupes de cerveau. 


Un passage intracérébral d’émulsion de bulbe a été fait, le 


41 juillet, & deux jeunes lapins : 

L’un, qui n’a manifesté aucun trouble, maigrit au commen- 
cement du mois de septembre et meurt cachectique le 14, sans 
avoir montré de paralysie. Il-n’a pas cessé de s’alimenter 
jusqu’a la veille de sa mort. Perte de poids : 34,7 p. 100. 

L’autre, qui parait jusqu’au 26 juillet en parfait état, montre 
a cette date du tremblement; il ne se déplace que si on le pousse; 


il marche en sautillant comme mu par un ressort. Il tombe 


facilement et ne mange pas. Au bout de trois jours, le tremble- 
ment diminue, mais la téte est presque constamment contrac- 
turée et renversée en arriére. L’animal ne change de place que 
si on le chasse. Il se sauve par bonds désordonnés et roule 
fréquemment sur le sol. Il recommence a s’alimenter. 

Méme état jusqu’au 4 aoat. A ce moment, l’animal mange 
bien; il perd encore facilement l’équilibre. 

Pendant les 12 jours qui suivent, les troubles de l’équilibre 
disparaissent, mais l’animal commence ’ maigrir. 

Il meurt cachectique le 18 aotit, sans avoir fait de paralysie. 
Ila perdu 830 grammes, soit 47,9 p. 100 de son poids. 

A l'autopsie : méninges congestionnées; aucune lésion 
macroscopique du cerveau. Pas de corpuscules de Negri. 

Deux passages intracérébraux sur lapin restent négatifs. 


3° Le chien I, de Rufisque, ne montre rien de particulier du 
cdté des différents organes. L’estomac contient de la paille. 

Les méninges sont trés congestionnées. Pas de corps de 
Negri & la coupe des cornes d’Ammon. On ne fait pas de 
passage. , 

Le chien I, de Rufisque, est autopsié quelques minutes aprés 
Ja mort. Pas de sucre dans les urines. Rien du cdté des viscéres 
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abdominaux et thoraciques. Nombreuses plaques ecchymo- 
tiques de la peau vue par la partie profonde. 

Congestion interne du cerveau. Le liquide céphalo-rachidien 
est clair, trés abondant. La moelle est d’apparence normale. Les 
frottis et les coupes de bulbe, cervelet, corne d’Ammon, écorce, 
ne montrent pas de corps de Negri. La moelle, prélevée en 
plusieurs endroits, ne présente également rien de particulier, 
sauf dans un segment ot les cellules nerveuses montrent 
quelques éléments trés petits (1/5 dey), colorés en rouge par 
le procédé de Baschieri, et pareils & quelques-uns de ceux que 


. hous trouvons ees! dans les ganglions spinaux. 


Les ganglions spinaux contiennent en effet, dans les cellules 
nerveuses qui sont, les unes pales, les autres fortement colorées, 
des inclusions de taille variable, toujours assez petites, de 0n2a 
3u, a bords parfois découpés, irréguliers, donnant a l’inclusion 
un aspect bi- ou trilobé. Ces inclusions, colorées en rouge vif 
par le « Baschieri », sont le plus généralement situées dans le 
voisinage du bord ou dans les prolongements protoplasmiques 
de la cellule, se détachant nettement sur la coloration bleue de 
cette cellule. Ils sont souvent entourés d'une auréole non 
colorée. Les inclusions les plus grosses sont rares dans une 
méme cellule, 1, 2, 4; les plus petites, & peine visibles parfois, 
sont plus “Saleen 

Certaines cellules de ganglions ne montrent pas leur noyau; 
d’autres ont un noyau en dégénérescence; d'autres enfin 
paraissent normales. Les corps que nous venons de décrire 
peuvent se rencontrer dans les unes comme dans les autres. 

Nous Jes avons vainement cherchés dans la moelle et les gan- 
glions spinaux de 4 chiens normaux. 

Un passage intracérébral a été fait sur 2 lapins le 10 aot. 
L’un d’eux est demeuré bien portant, l’autre est en bonne santé 
apparente jusqu’au 24 aotit. Le 27, il reste dans le coin de sa 
cage et ne mange pas. II] est trouvé mort le 28. Pas de perte de 
poids. Rien aux différents organes. Pas de septicémie du lapin. 

Le cerveau est mou, facilement déchirable. Pas de corps de 
Negri & la coupe de la corne d’Ammon et d’un morceau d’écorce 
cérébrale. 

On fait, le 28 aotit, un passage intracérébral sur 2 lapins qui 
restent nae portants. 
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Les deux Cercopithéques (patas), que l’on a fait mordre le 
7 aotil, n’ont présenté aucun phénoméne anormal aprés plus de 
8 mois d’observation, 


* 


*  * ~ 


Les 3 observations qui précédent doivent étre rapprochées 
des renseignements que nous avons recueillis sur la maladie 
des deux chiens que nous citions au début de cette note. 

On voit que, dans les 5 cas, affection du chien a été mortelle. 
Complée a partir de lapparition des premiers troubles, l’évo- 
lution a duré de 3 & 27 jours. 

L’affection semble se manifester au début par une modifi- 
cation du regard et des phénoménes paralytiques, plus ou moins 
accusés du coté des membres, ces phénoménes pouvant s’accom- 
pagner de contractures. Dans le cas du chien mordeur de 
Rufisque, la paralysie ne semble pas avoir existé, du moins 
pour les membres antérieurs, animal ayant été trouvé assis 
2 heures avant sa mort. 

Une salivation abondante a été notée deux fois, et dans 2 cas 
encore oti la maladie a évolué lentement, on a vu, & plusieurs 
reprises, les troubles nerveux s’amender pendant quelques 
heures ou quelques jours, et l'état général devenir meilleur a 
ce moment, 

L’animal parait susceptible de pouvoir s’alimenter jusqu’a 
une période trés avancée de la maladie. 

On ne peut dire si l’affection que nous avons observée chez le 
chien est contagieuse ; si elle est transmise par un insecte piqueur 
ou tout simplement par la morsure d’animal & animal. Ce der- 
nier mode de contamination peut avoir été réalisé pour le cas 
des chiens I et I! de Rufisque qui, mordus le 12 juillet, ont 
montré tous deux 15 jours plus tard les premiers signes de 
laffection. 

Les examens de laboratoire, qui ont été seulement orientés 
du coté de la recherche de la rage, n’ont donné ace point de 
vue aucun résultat positif: la recherche des corpuscules de 
Negri dans les cornes d’Ammon, pratiquée chez 4 chiens, a été 
négative. Il est vrai que, dans la rage paralytique, il n’est pas 
rare de n’en point trouver dans cette partie du cerveau et qu il 
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faut alors les chercher dans les’ ganglions spinaux et la 
moelle (1). Nous n’avons fait cetle recherche que pour le 
chien II de Rufisque, et nous avons dit qu’il existait, dans les 
cellules nerveuses des ganglions spinaux de cet animal, des 
inclusions cellulaires fortement colorées en rouge par la 
méthode de Baschieri. Que ces corps soient les « eésphé- 
rulas » décrits par Athias (2) et Cesa Bianchi (3) chez le chien, 
_lelapin et le cobaye; le pigment jaune de la cellule nerveuse 
qui se colorerait bien par I’éosine, oude véritables petits corpus- 
cules de Negri, nous nous bornons & signaler leur présence 
-sans en chercher l’interprétation jusqu’’ plus ample informé. 

La mort de 3 lapins, sur 4 inoculés avec une émulsion de 
bulbe de chien malade, mérite également d’étre retenue. 


CONCLUSIONS 


Nous attirons l’attention sur lexistence au. Sénégal d'une 
affection, peut-étre nouvelle du chien, non signalée jusqu ici et 
qui se manifeste essentiellement par des troubles nerveux abou- 
tissant & la mort. . 

Cette affection, par certains points, rappelle la rage dont elle 
pourrait étre une manifestation atypique. 

La question soulevée par nos observations reste entiére. 


(1) M™> Lina Neori-Luzzanit, Le diagnostic de la rage. Annales de UInstitut 
Pasteir, 1913, n° 11, p. 907. 

(2) Arntas, Anatomia da cellula nervosa. Lisboa, 1905. 

(3) Cesa Brancar. Le inclusioni del protoplasma della cellula nervosa gan- 
gliare. Archivio di anat. et di fisiologia, vol. VI, 1907. 


SUR LA PRESENCE DU VIRUS RABIQUE DANS LA RATE 


par P, REMLINGER. 


Babés est — & notre connaissance — le seul expérimenta- 
teur qui soit parvenu & reproduire la rage en partant de la 
rate. Encore n’y est-il arrivé qu’une fois : « Dams un cas, 
dit-il (1), sur six Japins un seul, inoculé avec dela rate d’un 
lapin succombé au virus de passage, meurt de la rage aprés 
14 jours. » Par ailleurs, la présence dans la rate de nodules 
irritatifs et parfois méme nécrotiques trouvés dans certains cas 
de rage de ! homme ou des animaux a amené cet auteur a sup- 
poser que cet organe renfermait parfois le virus et que celui-ci 
était susceptible d’y produire des lésions analogues a celles des 
centres nerveux. A cette exception prés, toutes les indications 


qu’on trouve dans la littérature médicale sont d’ordre négatif.. 


Nous avons appliqué a l’étude de cette question la technique 
suivante : 

La rate entiére d'un cobaye mort de la rage des rues est 
émulsionnée finement dans de l'eau physiologique et injectée 
la dose maxima compatible avec ce mode d’inoculation (1/4 
1/2 cent. cube) sous la dure-mére d’un jeune cobaye, cepen- 
dant que le surplus de l’émulsion est injecté entitrement dans 
les muscles de la nuque. Choix de l’animal (le cobaye est, 
comme on sait, sensiblement plus réceptif & la rage que le 


> 
a 
> 

a 


lapin); jeune age du sujet, sévérité des deux modes d’inocula- 


tion; dose du produit inoculé; virus méme, ayant presque tou- 
jours passé un nombre considérable de fois par le cobaye, 
c’est-a-dire adapté & son organisme, tout concorde ainsi a favo- 
riser la réussite de l’expérience. De fait, les résultats obtenus 
ont été les suivants : 


Une premiére série de recherches a été effectuée dans les 


(1) Banks, Traité de la Rage. Paris, 1942, p. 273. 


ee 
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conditions habituelles de la pratique des laboratoires, sans se 
préoccuper de l’heure exacte & laquelle était survenue la mort 
de l’animal, c’est-a-dire que les rates étaient inoculées de 1 a 
12 heures aprés le décés : 


SSS SESS NES CAR 8 TIE EB ET ESS EEE LS IFES SEITE OCIS IES 


Q 
eis PROVENANCE ANIMAL J 
7 @| DATE MODE D INOCULATION RESULTAT 
= DE LA RATE INOCULE 
ce 


1 ]26 sept.| Cobaye autopsié |Cobaye.|Cerveau et nuque,}. A résisté. 
de1ai6 heures 
apres la mort. 


2 128 sept. Id. Id. Id. A résisté. 
3 {42 nov. Id. Id. ; Id. Mort de rage. 
4 |17 nov. Id. Id. Id. A résiste. 
5 | 42 nov. Id. Id. Id. A résisté. 
6 | 44% déc. Id. Id. Nuque seule. Mort de rage. 
7 [413 déc. Id. Id., Id. A résisté. 
8 | 16 déc. Id. Id. Id. A résisté. 
9 | 17 déc. Id. zi Id. Nuque seule. A résisté. 
10 | 48 déc. Id. Id. Nuque seule. A résisté. 
41 |25 déc. Id. Id. Cerveau et nuque.|Mort de rage. 
12 | 28 déc. Id. Id. Cerveau et nuque.| A résisté. 


3 fois sur 12 doses, Vinoculation au cobaye de la rate d’un 
autre cobaye mort de la rage a provoqué l’apparition de la 
maladie. Voici, détaillées, ces observations. 


Oss. I. — Le 12 novembre 1916, un cobaye, inoculé sous la dure-meére avec 
un virus de rue ayant déja passé dix fois par le cobaye, succombe 4a la rage 
comme l’ont prouvé les passages faits avec le bulbe. A l’autopsie,la rate est 
prélevée, émulsionnée finement dans 5 cent. cubes d’eau physiologique et 
injectée Ala fois sous la dure-mére et dans les muscles de la nuque d’un 
jeune cobaye. Celui-ci se porte parfaitement jusqu’au 10 décembre (28° jour). 
A cette date, on le trouve le matin, triste, les poils hérissés, dyspnéique. Il 
présente un commencement de paralysie du train postérieur, qui va s’accen- 
tuant au cours de la journée. Mort le 41 au matin (29° jour). Le bulbe est 
inoculé dans le cerveau de deux cobayes. Ils succombent a la rage, l’un, le 
5e, l’autre le 6¢ jour, ainsi que l’ont prouvé de nouveaux passages faits cette 


fois par le cerveau du lapin. 


Oss. Il. — Le, 11 décembre, on inocule dans les muscles de la nuque d’un 
cobaye la rate finement émulsionnée d’un autre cobaye mort de la rage des 
rues (17° passage). Le 28 décembre (17° jour) au matin, animal est triste, 
apathique, dyspnéique. Il ne se déplace pas volontiers. Si on le force ase 
mouvoir, on constate de la difficulté de la marche. La rage paralytique 
parait probable. On est un peu surpris de le trouver mort quelques heures 
plus tard. Ses aliments sontdisséminés en grand désordre. Du sperme souille 
la face interne des cuisses etle sol de la cage en plusieurs endroits. I] semble 
avoir succombé au cours d'une crise furieuse. Un cobaye inoculé avec le 
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bulbe succombe le 7¢ jour 4 une rage typique. Nous devons insister sur ce 
que, dans cette expérience, la rate du cobaye rabique n’ayait pas été inoculée 
4 la fois sous la dure-mére et dans les muscles de la nuque du cobaye, mais 
dans ceux-ci seulement. 


Oss. III]. — Le 25 décembre, deux cobayes meurent dela rage des rues 
(20e ef 25¢ passages). Les deux rates sont enlevées, émulsionnées finement 
et inoculées l'une et l'autre sous la dure-mére et dans les muscles de la 
nuque d'un méme cobaye. Celui-ci demeure bien portant jusgu’au 10 janvier 
(16° jour). A cette date, il est trouvé mort le matin, sans que la veille aucun 
symptome suspect ait été noté. L’autopsie ne montre aucune lésion pouvant 
expliquer le décés. Le bulbe est inoculé sous la dure-mére dun lapin qui, le 
47 janvier mi jour), commence a présenter de Vinstabilité de la démarche. Le 
Jendemain, la paralysie est compléte et la® rage des plus caractéristiques. 
Mort le 19, au 9¢ jour. 


En présence de ces résultats un peu inattendus, nous nous 
sommes demandé sil ne fallait pas attribuer la réussite des 
inoculations au fait que les rates étaient enlevées aprés la mort 
de animal, quoique cependant un petit nombre d’heures aprés 
elle. Pour élucider ce point, douze cobayes ont été inoculés 
dans des conditions identiques aux précédentes (dure-mére et 
muscles de la nuque) avec cette seule différence que les cobayes 
rabiques étaient sacrifiés quelques heures avant le moment ot 
leur mort se serait produite. Les résultats obtenus, absolument 
identiques aux précédents, sont » ~colrsigiies dans le tableau 
suivant : 


PROVENANCE ANIMAL 
MODE D INOCULATION RESULTAT 


No 


D' ORDRE 


DE LA RATE INOCULE 


19 déc.} Cobaye sacrifié |Cobaye.| Gerveau et nuque.}| A résisté. 
avant la mort 
naturelle. 

24 déc. dl. Td. Td. A résisté. 
29 déc, l, Id. Id. A résisté. 
30 déc. : Id. Id. A résisté. 
31 déc. d. Id. Id. Mort de rage. 

3 jan, ie Id. Id. Mort de rage. 

5 jJanv. : Id. Td. A résisté. 

8 janv. Id. Ta. Ta. | <A résisté. 
10 Jany, : Id. Id. A résisteé. 
22 jany. : Id. Id. A résisté. 
31 jany. : Id. Id. Mort de rage. 

6 févr. ‘ Id. Id. A résisté. 


4 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 


lrois fois sur douze done — absolument comme dans la 


ees 


\ + 
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série précédente — linoculation, & un cobaye, de la rate d'un 
cobaye rabique prématurément sacrifié a provoqué |’éclosion 
de la rage. 


Oss. IV. — Le 31 décembre, un cobaye inoculé avec un virus de rue pro- 
venant d'un 20° passage est sur le point de succomber A la rage. On 
le sacrifie. Sa rate_est émulsionnée gans 5 cent. cubes d’eau physiologique 
et inoculée 4 la fois sous la dure-mére et dans les muscles de la nuque d’un 
cobayesLe 22 janvier (22° jour), celui-ci présente de la tristesse, de l'inappé- 
tence, du hérissement des poils, de la dyspnée. Le soir, il se couche sur le 
coté et entre en agonie. Il est sacrifié et son bulbe est inoculé sous la dure- 
mére d’un lapin. Le 30 janvier (8 jour), commencement de paralysie. Rage 
paralytique classique le lendemain. Mort le 1°" février. 


Oes. V. — Un cobaye atteint de rage des rues A la suite d'un 25¢ passage 


‘est sacrifié avant sa mort naturelle le 3 janvier. La rate est enlevée, broyée, 


émulsionnée et inoculée ala fois dans le cerveau et les muscles de la nuque 
d'un cobaye. Le 19 janvier /16° jour), animal paraissait tres bien portant le 
matin. Le soir, il est trouvé mort sans gue l’autopsie donne Jl’explication 
du décés. Un lapin est inoculé sous la dure-mére. Le 26 janvier (7° jour), 
il présente un commencement de paralysie rabique. Le lendemain, la para- 
lysie est compléte et la rage est caractéristique. Mort de rage le 28 janvier 
(9° jour). 


Oes. VI. — Le 31 janvier, la rate d’un cobaye sur le point de mourird’une 
rage a virus de rue (28° passage), est enlevée, €mulsionnée et inoculée a la 
fois sous la dure-mére et dans les muscles de la nuque d’un cobaye. Le 
41 février (11° jour), ’animal parait suspect. Il se tient dans un coin dela 
cage les poils légérement hérissés; il parait triste et dyspnéique. Méme état 
le lendemain. Inappétence absolue. Le surlendemain (43° jour), la démarche 
est hésitante ; le train postérieur est parésié; la dyspnée s'accentue. Le soir, 
la paralysie s’étend aux membres antérieurs. L’animal a des mouvements 
de machonnement continuels. Il est trouvé mort le 14 au matin (14° jour). 
Son bulbe est inoculé sous la dure-mére d'un lapin. Le 21 février (7° jour), 
celui-ci présente les symptomes caractéristiques d’une rage paralytique a 
laquelle il succombe le surlendemain. 


Une troisiome. série d’expériences a fourni en quelque 
sorte la contre-épreuve de la série précédente. 

Douze cobayes ayant succombé a la rage des rues ont été 
laissés pendant 24 ou 48 heures a la température du labo- 
ratoire. A ce moment seulement, la rate a été prélevée, 
émulsionnée et inoculée dans les muscles de la nuque du 
cobaye, linoculation sous-dure-mérienne étant rendue impos- 
sible par la putréfaction commengante. Un seul animal a 
contracté la rage : 
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x 


x PROVENANCE ANIMAL ee 
Z, z DATE MODE D’INOCULATION RESULTAT 
2 DE LA RATE INOCULE 
4 |414 janv.|Enlevée 24 heures|Cobaye.|Musclesdelanuque.| A résisté. 
apres la mort. 4s 
2 |17 janv. IGhy LT Id. A résiste. 
3 123 janv. Id. Id. Salas A résisté. 
4 |23 janv. Id. Id. Id. A résiste. 
5 123 janv. Id. Id. Id. A résisté. 
6 |29 janv.|Enlevée 30 heures] Id. Id. A résiste. 
apres la mort. py 
7 29 janv. ld: Id. Id. A résisté. 
8 }34 janv. Id. qt de Id. A résisté. 
9 134 janv. Id. Id. Id. Mort de rage. 
10 | 5 févr.]/Enlevée 48 heures} Id. Id. A résisté. 
apres la mort. : Pe: 
AAS evr: Id. Id. Id. A résisté. 
di fevin: Id. 


Id. Id. A résisté. 


Oss. VII. — Le 30 janvier, un cobaye succombe a une rage causée par le 
virus de rue et démontrée par les passages. L’inoculation du bulbe sous la 
dure-mére du lapin étant faite, le cadavre est abandonné pendant 30 heures 
a la température du laboratoire. Alors seulement, on enléve la rate, on 
l’émulsionne et on Vinocule dans les muscles de la nuque:d’un cobaye. Le 
16 février (16¢ jour), l’animal est triste et ne mange pas. Le soir, on constate 
que sa démarche est hésitante. Le lendemain (17° jour), les membres posté- 
rieurs et aussi, bien qu’a un moindre degré, les membres antérieurs son 
netlement paralysés. La rage paralytique est pure de tout mélange. Dans le 
courant de la journée, l'état s’aggrave lentement. L’animal est trouvé mort 
le 18 février au matin. Un lapin est inoculé sous la dure-meére avec son 
bulbe. Début d’une rage paralytique classique, le 28 février au 10¢ jour. Mort 
de rage le surlendemain. 


Bien qu'un cobaye inoculé dans les seuls muscles de la 
nuque avec une rate prélevée avant la mort naturelle (obser- - 
vation II) ait contracté la rage, nous avons supposé que le 
grand nombre des résultats négatifs observés dans celte 3° série 
dexpériences était di & Vabsence d’injection sous-dure-mé- 
rienne, c’est-a-dire & la moins grande sévérité du mode d’ino- 
culation. Pour contre-balancer ce facteur, nous avons, dans 
une derniére série de recherches (6 cobayes), inoculé dans les 
muscles de la nuque d'un méme animal, deux et trois rates 
rabiques finement émulsionnées et porté & 2 et 3 jours le laps 
de temps pendant lequel les cadavres étaient abandonnés & la 


température du laboratoire avant l’ablation de l’organe. Un seul 
a pris la rage : 
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te ANIMAL MODE 
ae DATE PROVENANCE DE LA RATE RESULTAT 
oe | INOCULE | D'INOCULATION “ 
1 {44 féy.| Rates enlevées 48 heures |Cobaye.| Muscles |A résisté. 
apres la mort (2 rates). de la nuque. | 
2 16 fév.|/Rates enleyées 2 et 3 jours| Id. Id. A résisté. 
aprés la mort (3 rates). 
3 {21 fév.| Rates enlevées 3 jours | Id. Id. Mort 
aprés la mort (3 rates). : de rage. 
4 123 fév.|Rates enlevées 2 et 3 jours} Id. Id. A résisté. 
aprés la mort (3 rates). 
5 |25 fév.| Rates enlevées 3 jours Id. Id, A résisté. 
aprés la mort (2 rates). 
6 }26 fév. ates enlevées 3 jours | Id. Id. A résisté. 


aprés Ja mort (2 rates). 


Oss. VIII. — Trois cobayes succombent dans la nuit du 17 au 18 février a 
une rage 4 virus de rue. On les conserve a la température du laboratoire 
jusqu’au 21. A cette date — soit plus de 72 heures aprés la mort — la putré- 
faction est trés avancée. Les trois rates sont enlevées, émulsionnées ensemble 
et inoculées dans les muscles de la nuque d'un méme cobaye. Le 8 mars au 
matin (15¢ jour), celui-ci présente de la tristesse, de l’inappétence, du héris, 
sement des poilsiet un commencement de paralysie des muscles de la nuque, 
Au cours de la journée, l'état s’aggrave rapidement. Le soir, la paralysie est 
généralisée; !la démarche de |’animal est hésitante, ébrieuse et la progres- 
sion est trés difficile. I] est trouvé mort le lendemain matin. Le bulbe est 
inoculé sous la dure-mére d’un lapin. Premiers symptoémes de rage paraly- 
tique le 16 (7¢ jour). Mort le 18 (9¢ jour). 


Des faits qui précédent, nous nous croyons en droit de con- 
clure que le virus rabique se rencontre dans la rate beaucoup 
plus souvent qu’il n’est admis. Sur 42 expériences, nous avons 
pu déceler 8 fois sa présence. Celle-ci est tout a fait indépen- 
dante d'une généralisalion du virus post mortem, puisque 
12 cobayes prématurément sacrifiés ont fourni |3 résultats 
posilifs. Elle doit, croyons-nous, étre rattachée au fait que le 
virus rabique se trouve dans le sang bien plus fréquemment 
qu’il n’est classique. A. Marie a déja attiré l’attention sur ce 
point que nous nous proposons d’aborder & nouveau. Loin de 
favoriser la diffusion du virus rabique dans la rate, le commen- 
cement de la putréfaction parait, de prime. abord, rendre sa 
constatation moins fréquente (rates d’animaux prématurément 
sacrifiés : 3 résultats positifs sur 12 expériences. Rates d’ani- 
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maux autopsiés moins de 12 heures aprés la mort : 3 résultats 
positifs sur 12 expériences. — Rates d’animaux autopsiés plus 
de 24 heures aprés la mort : 2 résultats positifs sur 18 expé- 
riences). Il n’y a la, croyons-nous, qu’une simple apparence 
due & Vimpossibilité de recourir & inoculation sous-dure- 
mérienne, lorsque la putréfaction a commencé et a la sévérité 
sensiblement moindre de l’inoculation intramusculaire. 


ERRATUM 


Dans le travail de M. Nicotte, Me A. Rapnagn et E. Desatns (Etudes sur 
le bacille dE berth jet les bacilles paratyphiques), paru en juin 1918, p. 286, 
ligne 18, au lieu de: échantillon 39, dire : échantillon 34. 


(Le Gérant : G. Masson. . 
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